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Das  üebersetzungsrecht  ist  vorbehalten. 


Vorwort 


Die  Ausarbeitung  des  II.  Bandes  meiner  speciellen  Diagnose  der  inneren 
Krankheiten,  den  ich  hiermit  der  Oeffentlichkeit  übergebe,  hat  etwas  längere  Zeit 
in  Anspruch  genommen,  als  ich  vermuthet  und  gewünscht  habe.  Ich  bitte  die 
Leser  des  I.  Bandes  meines  Werkes  diese  Verzögerung  gütig  zu  entschuldigen ; 
ich  hoffe,  dass  dieselbe  dem  Inhalte  des  Buches  zu  Gute  gekommen  ist  und  das, 
was  ich  biete,  dadurch  an  Reife  und  Abrundung  gewonnen  hat. 

Was  mir  bei  der  Abfassung  der  Diagnose  der  Nervenkrankheiten  als  Ziel 
vorschwebte,  war,  dem  Leser  in  präciser,  systematischer  Form  die  klinischen 
Bilder  vorzufuhren  und  zugleich  eine  Uebersicht  über  den  modernen  Standpunkt 
der  Anatomie  und  Physiologie  des  Nervensystems  zu  geben.  Ich  denke,  dass  der 
Arzt  damit  am  ehesten  in  Stand  gesetzt  werden  wird,  die  Aeusserungen  der  Er- 
krankung des  Nervensystems  mit  den  anatomischen  und  physiologischen  Erfahr- 
ungen in  Einklang  zu  bringen  und  den  einzelnen  Fall  von  Nervenkrankheit  mit 
besserem  Verständnisse  und  grösserer  Selbstständigkeit  zu  diagnosticiren.  Ob 
ich  mein  Ziel  erreicht  habe,  weiss  ich  nicht,  doch  hoffe  ich,  demselben  wenigstens 
nahe  gekommen  zu  sein.  Langjährige,  specielle  Beschäftigung  mit  den  Nerven- 
krankheiten hat  mir  meine  Aufgabe  erleichtert,  doch  bin  ich  mir  wohl  bewusst, 
dass  es  gerade  in  diesem  Capitel  schwer  hält,  den  Ansprüchen  al/er  Leser  gerecht 
zu  werden. 

Auch  die  Diagnose  der  Constitutionskrankheiten  und  Infectionskrankheüen 
zu  schreiben,  ist  heutzutage  weniger  leicht  als  früher,  da  auf  diesem  Gebiete  der 
Pathologie  noch  Vieles  erst  in  der  Aufklärung  begriffen  ist  und  von  den  Grund- 
lehren der  Physiologie  des  Stoffwechsels  sowie  von  bacteriologischen  und  che- 
mischen Voraussetzungen  ausgegangen  werden  muss,  die  kurz  zu  erörtern  ge- 
wisse Schwierigkeiten  hat. 

Zu  ganz  besonderem  Danke  bin  ich  meinem  Freunde ,  Professor  Michel, 
für  die  Redaction  der  ophthalmologischen  Bemerkungen  verpflichtet.  Die  Wich- 
tigkeit der  ophthalmoskopischen  Befunde  und  die  hohe  Bedeutung  der  functio- 
nellen  Störungen  des  Sehorganes  för  die  Diagnose  der  in  diesem  Bande  abgehan- 
delten Krankheiten  ist  gegenwärtig  so  allgemein  anerkannt,  dass  ihre  Feststellung 
im  einzelnen  Falle  als  unerlässliche  Vorbedingung  für  die  Diagnose  bezeichnet 
werden  muss. 


IV  VORWORT. 

Endlich  habe  ich  auch  meinem  früheren  Assistenten,  Dr.  Robert  Landereb, 
zu  danken,  dessen  Eünstlerhand  den  grössten  Theil  der  dem  ViTerke  beigegebenen 
Zeichnungen  geliefert  hat. 

Möge  der  vorliegende  IL  Band  dieselbe  günstige  Aufoahme  finden,  die  dem 
L  Bande  in  so  reichem  Maasse  zu  Theil  wurde ! 

Würzburg,  Juni  1893. 

Lenbe. 
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Diagnose  der  Krankheiten  des  Nervensystems. 

Allgexneinefl. 

Die  Diagnostik  der  Nef*venkrankheiten  hat  iu  den  letzten  drei  Jahrzehnten 
eine  vollständige  Neugestaltung  erfahren;  Anatomie,  Physiologie  und  Klinik 
haben  gleichmässig  Antheil  an  den  wichtigen  Errungenschaften,  die  wir  auf  diesem 
Felde  Schritt  für  Schritt  gemacht  haben.  Die  Ergebnisse  eingehender  Unter- 
suchungen Qber  den  feineren  Faserverlauf  im  Centralnervensystem,  über  die  Func- 
tion der  einzelnen  Theile  desselben  und  die  Zusammengehörigkeit  bestimmter 
Fasersysteme  in  physiologischer  Beziehung  machten  es  möglich,  die  einzelnen 
Bilder  der  Erkrankung  des  Nervensystems  genauer  zu  analysiren  und  die  klini- 
schen Erfahrungen  mit  jenen  Forschungsresultaten  in  Vergleich  zu  setzen.  Ein 
unschätzbares  Mittel  zur  Verbesserung  unserer  Diagnosen  auf  dem  Gebiete  der 
Nervenkrankheiten  wurde  ferner  durch  die  Verfeinerung  unserer  klinischen  Unter- 
suchungsmethoden geliefert,  in  erster  Linie  durch  die  Verwendung  der  electrischen 
Prüfung  der  Ncrvenreaction  zu  diagnostischen  Zwecken.  So  gelang  es  denn,  in 
diesem  Üapitel  der  Pathologie  ein  aussei  ordentlich  reiches,  fein  differenzirtes  dia- 
gnostisches Material  zu  gewinnen  und  auf  Grund  desselben  eine  grosse  Zahl  von 
neuen  Krankheilsbildern  von  den  bis  dahin  bekannten  abzugrenzen. 

Die  Berechtigung ,  diese  neu  erschlossenen  Krankheiten  als  selbständige 
Typen  aufzufassen,  ist  freilich  zum  Theil  noch  fraglicher  Natur;  indessen  scheint 
mir  das  Bestroben  der  Kliniker,  auf  diesem  Wege  in  der  Erkenntniss  der  einzelnen 
Nervenkrankheiten  fortzuschreiten,  nicht  nur  erlaubt,  sondern  bei  dem  heutigen  Stande 
unseres  anatomischen  und  physiologischen  AVisseos  geradezu  geboten,  mag  auch  ein 
Theil  dessen,  was  wir  heutzutage  als  eigene  Krankheitsbilder  abgetrennt  haben^  in 
späterer  Zeit,  mit  der  Vervollkommnung  unseres  Wissens  wieder  in  den  alten  Eahmen 
weiter  gefasster  KrankhcitsbegrifTe  zurückfallen.  Die  Kenntniss  der  letzteren  wird  da- 
bei nur  an  Vertiefung  und  Klarheit  gewinnen  und  die  Mühe,  welche  auf  die  Auffindung 
einer  neuen  Krankheit  scheinbar  umsonst  verwandt  wurde,  sich,  wenn  auch  weniger 
augenfällig,  doch  reichlich  lohnen. 

Ehe  wir  zur  speciellen  Diagnose  der  Nervenkrankheiten  übergehen ,  ist  es  gerade 
in  diesem  Abschnitt  der  Pathologie  absolut  nothwendig,  eine  Uebersicht  dessen,  was  als 
das  Eesultat  anatomischer  und  physiologischer,  sowie  allgemeiner  klinischer  Forsch- 
ungen für  das  Verstaudnissder  speciellen  Krankheiten  und  den  Gang  der  Diagnose  förder- 
lich ist,  den  einzelnen  Capiteln  der  Krankheiten  des  Nervensystems  voranzuschickon. 
Dagegen  gehören  die  Details  der  Untersuchungsmethodik  nicht  hierher;  dieselben 
müssen  von  dem  angehenden  Arzte  genau  gekannt,  beziehungsweise  erlernt  sein,  soll 
er  als  Diagnostiker  an  den  einzelnen  Fall  von  Erkrankung  des  Nervensystems  mit  der 
wünschenswcrthcn  Sicherheit  herantreten. 

Leube,  Spocicllü  Dia-s'Uüse.  II.  1.— 0.  Aufl.  1 


Diagnose  der  KraLkheiten  des  Nervensystems. 


Kraukheiteii  der  peripheren  Nerven. 

Vorbemerkungen. 

Die  peripheren  Nerven  sind  lediglich  Leitungsapparate,  welche  die  Verbin- 
dang  zwischen  den  Centralorganen  und  den  peripheren  Endorganen  herstellen. 
Sie  besitzen  die  Fühigkeif,  Reize,  welche  sie  treffen,  fortzupflanzen  und  zwar  sa, 
dass  die  Forlleitung  des  Reizes  in  den  einzelnen  von  letzterem  getroffenen  Fasern 
direct  geschieht,  nicht  auf  nachbarlich  gelegene  Fasern  übergeht  (Gesetz  der  iso- 
lirten  Leitung). 

Die  Reize,  welche  den  Nerven  in  Erregung  zu  setzen  vermögen,  sind  mecha- 
nische, chemische,  thermische,  electrische  und  physiologische.  Die  Reize  wirken 
entweder  (speciell  die  physiologischen)  vom  Centrum  aus  nach  der  Peripherie  hia  — 
centnfuyal  (in  Form  von  Bewegung,  Secretion  oder  Hemmung  beider  Functionen), 
oder  umgekehlt  cenlripeta/,  von  der  Peripherie  nach  dem  Centrum  hin,  hier  Em- 
pfindung erzeugend,  oder  endlich  centripelal-ceninfuga/,  d.  h.  es  wird  durch  cen- 
tripetal  verlaufende  Nervenerregurgen  die  Reizung  centrifugal  leitender  Fasern 
eingeleitet  {Reflejc). 

Keflox-  Die  letztgenannten  retiectorischon,  vom  Willen  unabhängigen  Nerventhätigkeiten 

thätigteit.  gjjj^  an  die  Wirkung  von  3  P'actoren  gebunden,  einer  ceutripetalleitenden  Faser,  eines 
interponirten  die  Ueberleitung  vermittelnden  Nervencentrums  und  einer  centrifugal- 
leitenden  Faser,  welche  zusammen  den  sogenannten  ,,Ä^/7e?a:^ö^tf;i"  bilden.  Das  Zu- 
standekommen der  Roti'.xe  kann  bei  vollständiger  Intactheit  des  Reüexbogens  durch  ge- 
wisse Heminungsrncchanünien  untercjrückt  werden,  so  durch  starke  Erregung  von 
Gefühlsnerven,  durch  den  Willen  u.  s.  w. ;  für  die  Koilexhemmungen  sind  bestimmte 
Nervenbahnen  anzunehmen,  deren  anatomischer  Verlauf  wenigstens  theilweise  fest- 
gestellt ist.  Unter  pathologischen  Verhältnissen  tritt  ein  Erlöschen  der  Reflexe  ein 
durch  die  Unterbrechung  der  Leitung  irgend  eines  Theils  des  Reflexbogens  (der  centri- 
pitalleitenden  Fasern,  des  Centralorgans,  uder  der  ct  ntrifugalleitenden  Fa£ern\  ferner 
durch  abnorm  starke  Erregung  der  Henimungsmeclianismen,  oder  endlich  auch  durch 
Zustände,  in  welchen  die  gesammte  Nerventhätigkeit  schwer  geschädigt  ist  und  ihre 
Reactiun  mehr  oder  weniger  verloren  hat,  wie  im  tiefen  Coma,  bei  Gehirnapoplexie  u.  ä. 
Umgekehrt  tritt  eine  abnorme  Erhöhung  der  Rcflcccihätigkcii  ein  bei  pathologischer 
Steigerung  der  Erregbarkeit  des  Rcflixbogens,  speciell  seines  Centrums,  oder  bei  Lftsion 
und  Functionsstöniiig  der  llemmungsmechanismcu.  In  zahlreichen  Füllen  ist  die  Fest- 
stellung des  Verhaltens  gewisser  Reflexe  von  hoher  diagnostischer  Bedeutung,  speciell 
der  sogenannten  Sehuenrr/Icwe,  unter  welchen  der  Patellarsehneurellex  in  praktischer 
Beziehung  am  häufigsten  in  Betracht  kommt. 

Folgen  der         Soll  die  Reizuug  des  Nerven  den  normalen  Effect  haben,  so  darf  keine  palhc- 

coiitinui-  logische  Störung  der  Stiuctur-  oder  Erregungsverhältnisse  im  Leitungsapparat 

"poriphoror  und  vollends  keine  förmliche  UnterbrechuDg  der  Continuität  der  Leitung  vor- 

.Nenen.    jjandeu  sciu.    Die  Continuitätstrennung  eines  peripheren  Nerven  hat  ausser  der 

Aufhebung  seines  Leitungsvermögens  auch  eine  anatomische  Veränderung  seiner 

Fasern,  eine  Degeneration  derselben  zur  Folge  in  der  Weise,  dass  in  dem  von  der 

Läsionsätelle  peripher  gelegenen  Nervenabschnitte  die  Markscheide  zerklöftef, 

zei fällt  und  verfettet,  der  Axency linder  erweicht  und  zerbröckelt,  und  die  Kerne 

des  Neurilemmas  anschwellen,  sich  vermehren  und  später  schwinden. 
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Wird  ein  motorischer  Nerv  durchschnitteD,  stark  gequetscht  oder  gedehnt, Entartungs- 
so  tritt  neben  jener  anatomischen  Degeneration  eine  Aenderung  seiner  eleciri-  ™^*'''"- 
sehen  Beactionsverhälinisse  ein.  Nachdem  in  den  ersten  Tagen  nach  der  Ein- 
wirkung des  Traumas  eine  leichte  Steigerung  der  Erregbarkeit  des  Nerven  ein- 
getreten war,  beginnt  ungefähr  am  dritten  Tage  ein  Absinken  seiner  Erregbarkeit 
für  den  faradischen  und  galvanischen  Strom,  so  dass  mit  Ablauf  der  ersten  bis 
Mitte  der  zweiten  Woche  die  electrische  Erregbarkeit  des  Nerven  gänzlich  erlischt. 
Anders  verhält  es  sich  mit  der  electrischen  Erregbarkeit  des  mit  dem  lädirten 
Nerven  in  Zusammenhang  stehenden  Muskels,  Auch  hier  zeigt  sich  (bei  directer 
Reizung  des  Muskels)  in  den  ersten  2  Tagen  eine  kurzdauernde  Steigerung  der 
Erregbarkeit,  welcher  bald  ein  bedeutendes  Sioken  derselben  gegen  beide  Stromes- 
arten folgt.  Gegen  die  Mitte  der  zweiten  Woche  ist  die  Muskelerregbarkeit  gegen 
den  faradischen  Strom  dauernd  vernichtet,  dagegen  hebt  sich  um  diese  Zeit  die 
gesunkene  Erregbarkeit  gegenüber  dem  galvanischen  Strom  und  macht  einer 
Ccbererregbarkeil  Platz,  SO  dass  schon  bedeutend  schwächere  Ströme,  als  noth- 
wendig  sind,  um  auf  der  gesunden  Seite  eine  Minimalzuckung  zu  erzeugen,  sicht- 
bare Muskelcontractionen  hervorrufen.  Zugleich  ändert  sich  die  qualilalive  Be- 
schaffenheit dieser  Zuckungen:  sie  erfolgen  nicht,  wie  in  der  Norm,  blitzartig, 
sondern  langgezogen^  (rag.  Diese  veränderte  äussere  Erscheinungsform  ist  der 
constanteste  und  deswegen  charakteristische  Ausdruck  der  mit  der  Lähmung  ver- 
bundenen Degenerationsvorgänge  im  Muskel,  sie  bildet  das  wichtigste  Merkmal 
der  sogenannten  ^yEntartungsreaction'\  Neben  diesem  trögen  Zuckungsverlauf 
stellt  sich  weiterhin  in  den  meisten,  speciell  in  den  schweren  Fällen  der  Lähmung 
eine  Aenderung  der  electrischen  Zuckungsformel  ein:  die  Intensität  der  Anodeu- 
schliessungszuckung  wächst,  rückt  der  KaSZ  näher,  so  dass  sie  allmählich  bei  der- 
selben Stromstärke,  wie  diese,  erscheint,  ja  die  KaSZ  zuweilen  an  Stärke  über- 
trifft. Auch  die  KaOZ  kommt  leichter  zu  Stande,  als  in  der  Norm,  so  dass  sie 
durch  dieselbe  Stromstärke,  wie  die  AnOZ  ausgelöst  wird,  ja  sogar  in  einzelnen 
Fällen  eher,  als  die  letztere.  Damit  kann  denn  zuweilen  die  normale  Zuckungs- 
formel (KaSZ,  AnOZ^i^:  AnSZ,  KaOZ)  vollständig  verkehrt  erscheinen,  insofern  als 
die  Anodenreaclion  an  die  Stelle  der  Kathodeureaction  tritt:  ASZ,  KSZ,  KOZ, 
AOZ.  Neben  der  gesteigerten  galvanischen  Erregbarkeit  des  Muskels  zeigt  sich 
auch  häufig  eine  Steigerung  seiner  Erregbarkeit  gegen  mechanische  Reize,  so  dass 
schon  ein  leichtes  Aul  klopfen  auf  den  Muskel  eine  deutliche  —  träge  Contraction 
hervorruft. 

Dio  Ursache  des  geschilderten  auffallenden  Verhaltens  der  electrischen  Nerven-  Anatomischo 
und  Muskelreaction  ist  in  den  anatomischen  Veränderungen  zu  suchen,  welche  sich   ^'erando- 
nach  der  Läsion  des  motorischen  Nerven  in  dem  von  der  Läsionsstelle  peripher  ge-   xon^^^nnd 
logenen  Abschnitt  desselben  und  dem  mit  dem  lädirten  Nerven  in  Zusammenhang    Maskei. 
stehenden  Muskel  ausbilden.   Auf  den  ersten  Blick  ist  klar,  dass  der  in  seiner  Conti- 
nuität  unterbrochene  und  in  seinem  unterhalb  der  Läsionsstelle  degenerirte  Nerv  so- 
wohl für  die  Willensimpulse,  als  für  die  electrische  Erregung  leitungsunfähig  wird. 
Schwieriger  begreiflich  ist  die  sonderbare  Reactionsweise  des  Muskels;  der  letztere 
zeigt  eine  (meist  nicht  fettige)  Atrophie  der  contractilen  Substanz,  starke  Wucherung  der 
Muskelkerne,  Vermehrung  des  intermuskulären  Bindegewebs.   Während  2  Wochen  nach 
der  Lüsion  des  Nerven  dio  Atrophie  der  Muskelprimitivbündel  und  die  Wucherung  der 
Sarkolemmakerne  bereits  deutlich  entwickelt  ist,  sind  daneben  die  Nervengeweihe  noch 
intact  (Gessleb).   Da  nun  um  diese  Zeit  bereits  EaR  zweifellos  besteht,  so  scheint  diese 
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d.  h.  die  galvanische  Uebererregbarkeit  und  die  träge  langgezogene  Zuckungrform 
nicht  von  der  Nervendegenerationy  sondern  von  der  Atrophie  der  contractilen  Stäh- 
stanz  und  der  Kemwucherung  im  Muskel  direct  abzuhängen.  Im  weiteren  Yerlauf 
der  Degeneration  gehen  anch  die  Xerreogeweihe  zn  Gmnde,  während  die  Atrophie  der 
Maskelfasem  nnd  die  Eemrermehrnng  in  Sarkolemma  und  den  Endplatten  stäri^ere 
Dimensionen  annimmt.  Tritt  eine  Regeneration  des  Nerven  und  Muskels  ein,  so  geht 
dieselbe,  wie  Gessleb  nachgewiesen  hat,  nicht,  wie  man  vermuthen  sollte,  Ton  der 
Läsionsstelle  aus,  sondern  beginnt  an  der  äussersten  Peripherie  mit  der  Wiederher- 
stellung der  Endplatten  und  Nenrengeweihe ;  im  Xenrenstamm  erscheinen  innerhalb 
der  alten  ScuwANx'scben  Scheiden  neue  Nervenfasern,  welche  sich  später  mit  Mark 
umgeben.  Im  dcgenerirten  Muskel  tritt  im  Stadium  der  Restitution  die  interstitielle 
Bindegewebswncberung  mehr  und  mehr  zurück  und  kann  sich  die  Gesammtheit  der 
degenerativen  Veränderungen  allmählich  zurQckbilden ;  übngens  geht  die  Restitution 
des  Muskels,  wenn  er  in  Folge  der  Nervenlähmung  schwer  gelitten  hat,  immer  nur 
langsam  und  unvollständig  vor  sich.  Mit  diesen  regenerativen  Vorgängen  in  Nery  und 
Muskel  ändern  sich  nun  auch  die  electrischen  und  Leitungsverhältnisse  derselben. 

Je  nach  der  Schwere  des  Falls  gestaltet  sich  der  Ablauf  der  Entartangs- 
reaction  verschieden :  in  den  schwersten  —  unheilbaren  Fällen  wird  während  der 
nächsten  6—8  Wochen  die  Erregbarkeit  des  gelähmten  degenerirten  Muskels 
gegen  den  galvanischen  Strom  immer  schwächer,  nnd  bleibt  schliesslich  als 
letzter  Ausdruck  derselben  nur  noch  eine  unbedeutende  trag  erfolgende  Anoden- 
schliessungszuckung zurück,  bis  auch  diese  verschwindet  In  den  heilbaren  Fällen 
dagegen  tritt  mit  der  Regeneration  auch  wieder  die  ESZ  in  Vordergrund;  die 
Zuckungen  werden  kürzer,  mehr  blitzartig,  die  normalen  Erregbarkeitsverhältnisse 
kehren  ganz  allmählich  zurfick;  der  Nerv  reagirt  endlich  wieder  prompt  auf  den 
faradiscben  und  galvanischen  Strom.  Wichtig  ist,  dass  die  willkürliche  Beweg- 
lichkeit gewöhnlich  schon  früher  wieder  vorhanden  ist,  als  die  electrische  Erreg- 
barkeit des  lädirten  peripheren  Nerven ;  in  solchen  Fällen  vermögen  dann  auch 
electrische  Reize,  die  den  Nerven  oberhalb  der  Läsionsstelle  treffen,  Muskeloon- 
tractionen  auszulösen.  Ebenso  treten  im  Muskel  mit  dem  Fortschreiten  der  Re- 
generation wieder  die  normalen  electrischen  Reactionsverhältnisse  ein. 

Modiflcft-  Man  würde  fehlgehen,  wenn  man  glaubte,  dass  die  geschilderte  typische  Form 

tionon  dtr  der  Eali  regelmässig  bei  peripheren  Lähmungen  zu  finden  wäre;  im  Gegentheil  hat 
^^ilbihü'^  sich  herausgestellt,  dass  sehr  zahlreiche  Abweichungen  davon  in  praxi  beobachtet  wer- 
Foriucii.  den,  welche  dem  Diagnostiker  in  der  Hauptsache  bekannt  sein  müssen.  Lange  bekannt 
ist  im  Gegensatz  zu  der  typischen  completen  EaR  diejenige  Form  der  „partiellen 
Eali",  bei  welcher  trotz  motorischer  Lähmung  die  faradische  und  galvanische  Erreg- 
barkeit des  Nerven  und  auch  die  faradische  Erregbarkeit  des  Muskels  normal  oder 
nahezu  normal  stark  entwickelt  bleibt,  während  die  galvanische  Reizung  des  Muskels 
Uebererregbarkeit,  Vorwiegen  der  AnSZ  und  Trägheit  der  Zuckungen  ergiebt.  Eben- 
falls schon  längere  Zeit  gekannt  sind  die  Fälle,  wo  bei  der  faradischen  Reizung  des 
Nerven  und  Muskels  träge  Zuckungen  erzielt  werden  {„faradische  EaR").  Damit 
aber  sind  die  Möglichkeiten  der  bei  peripheren  Lähmungen  zu  beobachtenden  Aende- 
rungen  in  der  electrischen  Reaction  nichts  weniger  als  erschöpft.  Wenn  man  daran 
festhält,  dass  das  maassgebendo  Merkmal  für  das  Vorhandensein  einer  EaR  die  träge 
Form  der  Zuckung  auf  den  electrischen  Reiz  ist,  so  kann  man  mit  Stintzing  10  und 
mehr  Varietäten  der  EaR  difforenzircu,  Modificationen,  welche  nach  seinen  Unter- 
suchungen zum  Theil  nur  mit  den  jeweiligen  Fort-  und  Rückschritten  der  Affection 
zusammenhängende  vorübergehende  Uebergangsstufen  der  veränderten  Reaction  des 
kranken  Nerven  und  Muskels  darstellen.  Durch  die  SxiNTzixG^sche  Arbeit  sind  unsere 
Anschauungen  über  die  Bedeutung  der  Modificationen  der  EaR  wesentlich  geklärt 
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worden,  und  man  hätte  künftig  mindestens  3  Hauptgruppen  der  EaR  zu  unterscheiden, 
nämlich: 

1.  Fälle,  in  denen  der  Nerv,  weil  bis  in  die  Endplatten  degenerirt,  total  unerreg- 
bar  ist  („complete"  EaR),  auf  galvanische  und  faradische  Reizung  desselben  keine 
Zuckung  erfolgt,  während  der  Muskel  auf  die  galvanische  Reizung  mit  einer  trägen 
Zuckung  antwortet,  auf  die  faradische  in  den  einzelnen  Fällen  verschieden :  entweder 
gar  nicht  (gewöhnlicher  Fall  der  completen  EaR),  oder  theils  prompt,  theils  träge. 

2.  Fälle,  in  denen  der  Nerv  auf  beide  Arten  des  Stroms  (constanten,  wie  fara- 
dischen) mit  prompter  Zuckung,  wenn  auch  nur  bei  Anwendung  stärkerer  Ströme, 
reagirt  {„partielle'*  EaR),  der  Muskel  auf  den  constanten  mit  träger  Zuckung  reagirt, 
auf  den  faradischen  bald  gar  nicht,  bald  träge,  bald  prompt  (gewöhnliche  Form  der 
partiellen  EaR). 

3.  Fälle,  welche  in  der  Mitte  zwischen  der  ersten  und  zweiten  Gruppe  stehen,  in 
welchen  der  Nerv  nicht  seine  prompte  Reactionsfähigkeit  besitzt,  sei  es,  dass  er  nur 
auf  eine  der  beiden  Stromesarten  reagirt,  oder  zwar  auf  beide,  aber  mindestens  auf 
eine  derselben  mit  träger  Zuckung.  Der  Muskel  reagirt  dabei  sehr  verschieden,  meist 
auf  beide  Stromesarten  träge. 

Im  Hinblick  auf  die  Resultate  der  experimentellen  Durchschneid ung  peri-  Diagrnosü- 
pherer  motorischer  Nerven  und  gestützt  auf  die  klinische  Erfahrung,  dass  z.  B.  ^^n^r* 
Facialislähmungen,  welche  von  einer  Läsion  der  Capsula  interna  (dem  gewöhn-  y^- 
liehen  Sitz  der  Oehirnhämorrhagie)  ausgehen,  nie  EaR  zeigen,  nahm  man  eine 
Zeit  lang  an,  dass  das  Vorkommen  der  EaR  das  untrügliche  Zeichen  einer  Läh- 
mung des  Nerven  in  seinem  peripheren  Verlaufe  sei.  Allmählich  stellte  sich  aber 
heraus,  dass  auch  Erkrankungen  des  Rückenmarks  und  der  Medulla  oblongata 
durch  EaR  charakterisirto  Lähmungen  hervorzurufen  vermögen.  Da  nach  Ver- 
letzung des  motorischen  Nerven  die  Degeneration  in  ausgedehnter  Weise  nur  in 
dem  unterhalb  der  Läsionsstelle  gelegenen  Abschnitte  des  Nerven  eintritt,  da- 
gegen eine  Läsion  der  motorischen  Bahnen  centralwärts  von  den  Ganglienzellen 
der  Vorderhörner  des  Rückenmarks  bezw.  den  Kernen  der  Hirnnerven  keine  De- 
generation der  letzteren  und  der  peripherwärts  davon  befindlichen  motorischen 
Nervenfasern  zur  Folge  hat,  so  glaubt  man  sich  zu  der  Annahme  berechtigt,  dass 
auf  die  peripheren  motorischen  Nerven  von  den  Vorderhornganglien  bezw.  Hirn- 
nervenkernen  ein  trophischer  Einfluss  ausgeübt  werde.  Man  bezieht  daher  auch 
in  dieser  Hinsicht  passender  Weise  die  genannten  Ganglien  in  die  periphere  Bahn 
der  motorischen  Nervenfasern  mit  ein,  d.  h.  lässt  den  peripheren  Verlauf  der 
letzteren  von  den  Vorderhornganglien  und  Hirnnervenkernen  (mit  Einschluss  der- 
selben) beginnen,  centralwärts  davon  den  centralen  Verlauf  der  motorischen  Faser- 
bahn. 0  In  diesem  Sinne  darf  bei  Constatirung  zweifelloser  EaR  eine  Erkrank^ 

1)  Trotzdem  werden  Krankheiten,  welche  den  Bezirk  jener  Ganglienherde  und  der 
von  ihnen  nach  der  Peripherie  ziehenden  intracentralen  Fasern  betreffen,  nicht  als  Krank- 
heiten des  peripheren  Nervensystems,  sondern  als  Krankheiten  des  Rückenmarks  und  des 
Mittel-,  Hinter-  und  Nachbirns  abgehandelt.  Mit  Recht!  Denn  wenn  auch  die  Folgen  der 
Erkrankung  genannter  Abschnitte  des  Centralnervensystems  nach  gewisser  Richtung  hin 
gleich  Stein  müssen  und  in  der  That  gleich  sind  denjenigen  der  Erkrankung  der  peri- 
pheren Nerven,  so  empfiehlt  sich  doch  ihre  Einreibung  unter  die  letzteren  meines  Erachtens 
vorderhand  nicht.  Es  würde  dies  dem  bis  jetzt  fast  allgemein  in  der  Nosologie  festge- 
haltenen anatomischen  Eintheilungsprincip  widersprechen;  ausserdem  sind  zuweilen  jene 
in  Rede  stehenden  Partien  des  Centralnervensystems  nicht  isolirt  ergriffen,  oder  werden 
erst  secundär  im  Verlaufe  von  exquisiten  Gehirn-  und  Rückenmarkskraukheiten,  dadurch 
dass  der  Krankheitsprocess  räumlich  fortschreitet,  per  contiguitatcm  afficirt. 
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yng  des  peripheren  motorischen  Theils  des  Ncrvcnfaserverlavfs  angenommen 
werden.  Es  fragt  sich  dann  nur,  ob  der  periphere  Nervenstamm  inclasive  der 
EndplattoD  selbst,  oder  ob  die  Partien  des  Rückenmarks  bezw.  des  Mittel-,  Hinter- 
und  Nacbhirns,  in  welchen  jene  Natritionscentreu  für  die  betreffenden  motorischen 
Nerven  liegen,  im  einzelnen  Falle  erkrankt  sind.  Es  ist  darnach  auch  ohne 
Weiteres  klar,  dass  das  Auftreten  der  EaB  im  Ganzen  selten  bei  Rückenmarks- 
und Gehirnkrankhoiten  beobachtet  wird,  vielmehr  in  weitaus  der  grössten  Mehr- 
zahl der  letzteren,  übrigens  auch  in  vielen  spinalen  Erkrankungen  fehlen  muss, 
und  auch  in  der  That  fehlt. 

Findet  sich  keine  EaR  in  dem  Gebiete  einer  motorischen  Paralyse,  so  ist  damit 
nicht  gesagt,  dass  die  Lähmung  nicht  trotzdem  peripherer  Natur  sein  kann.  Es  gicbt 
Fälle  peripherer  Lähmung,  in  welchen  die  electrische  Erregbarkeit  des  Nerven  und 
Muskels  ganz  unverändert  bleibt,  oder  gegen  beide  Stromarten  einfach  herabgesetzt  ist 
(ohne  qualitative  Aenderungen  der  Reaction).  Solche  Fälle  sind  in  prognostischer  Be- 
ziehung als  fast  ausnahmslos  leicht  verlaufende  Lähmungen  zu  bezeichnen;  hat  ferner 
die  Erregbarkeit  des  Nerven  gegenüber  dem  electrischen  Reiz  in  bedeutendem  Maasso 
Noth  gelitten,  so  ist  auf  ein  rasches  Zurückgehen  der  Lähmung  nicht  zu  rechneu,  und 
je  mehr  vollends  die  Zeichen  der  EaR  entwickelt  sind,  um  so  weniger  sicher  ist  ein 
günstiger  Verlauf  von  vornherein  zu  prognosticiren.  Solche  Lähmungen  sind  vielmehr 
stets  als  schwere  anzusehen,  deren  Heilung,  wenn  überhaupt  eine  solche  zu  Stande 
kommt,  gewöhnlich  viele  Monate  in  Anspruch  nimmt. 

Folgen  dor  Weseutüch  audcro  Verhältnisse  als  die  geschilderten  finden  sich  bei  der  Läh- 
^^^^  mung  der  peripheren  sensibeln  Nerven.  Dieselben  entspringen,  wie  neuere  Unler- 
Norvon.  suchuugeu  beweisou,  nicht  wie  die  motorischen  Nerven,  im  Centralorgan  (als 
Axencylinderfortsätze  der  motorischen  Ganglien),  sondern  ausserhalb  desselben 
aus  den  Zellen  der  Spinalganglien  (bezw.  den  Ganglien  der  Hirnnerveu).  Von 
diesen  gehen  Nervenfasern  ausj  welche  nach  dem  Centrum  (durch  die  hinteren 
Wurzeln)  undtiach  der  Peripherie  hin  abzweigen;  beide  sind  in  ihrer  Ertiäh- 
rung  von  der  Intaclheit  der  betreffenden  Ganglien  abhängig,  d.  h.  degeneriren, 
so  bald  sie  von  letzteren  getrennt  werden. 

Durchschneidet  man  einen  sensibeln  Nerven  periphorwärts  von  dem  Spinalgan- 
glion, so  degeneriren  alle  nach  der  Peripherie  hin  liegenden  Fasern ;  Ganglion  und  hintere 
Wurzel  dagegen  bleibt  normal.  Durchschneidet  man  central wärts  vom  Ganglion  die 
sensible  Wurzel,  so  degeneriren  die  Fasern  im  peripheren  Nerven  nicht  (einige  wenige 
Nervenfasern  ausgenommen,  welche  aus  dem  Rückenmark  stammen  und  mit  den  Zellen 
des  Spinalganglions  nicht  in  Connex  treten,  dasselbe  vielmehr  nur  durchziehen),  dagegen 
aufsteigend  gewisse  Theile  des  Rückenmarks,  speciell  die  Hintersträngo  (d.  h.  die  Haupt- 
strasse der  Fasern  der  hinteren  Wurzeln),  wovon  bei  der  Diagnose  der  Rückcnraarks- 
krankheitcn  später  noch  ausführlich  die  Rede  sein  wird  (vgl.  Fig.  1 7). 

Die  Folge  der  Leitungsaufhebung  in  den  peripheren  sensibeln  Nervenfasern 
ist  in  klinischer  Beziehung  die  Anästlicsie^  wie  wir  sie  bei  den  verschiedenartigsten 
(traumatischen,  entzündlichen  u.  s.  w.)  Läsionen  der  sensiblen  Nerven  beobachten. 

Da  man  bei  der  Prüfung  der  Reaction  der  sensibeln  Nerven  mittelst  des  con- 
stanten  Stroms  unter  normalen  Verhältnissen  eine  Reihenfolge  im  Auftreten  und  in 
der  Intensität  der  Empfindungen  gefunden  hat,  welche  dem  bei  der  Prüfung  der  moto- 
rischen Nerven  gültigen  Zuckungsgesetze  analog  ist  (KS-Empfindung,  AnOE,  AnSE, 
KaOE),  so  durfte  man  erwarten,  dass  auch  bei  Leitungsaufhebung  in  den  sensiblen 
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Nerven  und  bei  ihrer  Degeneration  nicht  nnr  quantitative,  sondern  auch  qualitative 
Veränderungen  in  der  electrischen  Reaction  sich  einstellen  werden.  Bis  jetzt  sind  aber 
die  Erfahrungen  in  diesem  Punkte  noch  zu  ungenügend,  um  diagnostisch  verwerthet 
werden  zu  können. 

Der  EndefTect  der  LeitangsonterbrechaDg  der  raotorischen  und  sensibela  Differential- 
Bahnen  ist  derselbe,  gleichgQllig  ob  die  Ursache  derselben  im  Gehirn,  Rücken-  ^^^ 
mark  oder  im  peripheren  Nervensystem  gelegen  ist.  Es  hat  daher  häufig  gewisse  peripherer 
Schwierigkeilen,  die  diagnostisch  wichtige  Frage  zu  lösen,  ob  eine  periphere,  oder  tr°aier  Lah- 
ccnirale  (spinale  oder  cerebrale)  Lähmung  bezw.  Anästhesie  vorliegt  ZumTbeil     mung. 
ist  die  Entscheidung  bereits  unter  Berücksichtigung  des  soeben  erörterten  Ver- 
haltens der  electrischen  Reactionsverhältnisse  im  Lähmungsgebiete  möglich.  In- 
dessen ist  die  electrisch-diagnostische  Prüfung  nur  eines  der  uns  zu  Gebote  stehen- 
den klinischen  Hülfsmittel,  um  den  Charakter  der  Lähmung  im  einzelnen  Falle 
zu  erkennen.   In  der  Regel  reicht  sie  zu  einer  sicheren  Diagnose  in  genannter 
Beziehung  nicht  aus;  vielmehr  kommen  hierfür  gleichzeitig  alle  mögliche  andere 
Gesichtspunkte  in  Betracht,  die  erst  später  besprochen  werden  können.   Indessen 
scheint  es  mir  geboten,  schon  jetzt  wenigstens  eine  Uebersicht  der  die  Diagnose 
bestimmenden  Anhaltspunkte  zu  geben.    Im  Allgemeinen  hat  man  sich  bei  der 
Differentialdiagnose  zwischen  peripheren  und  centralen  Lähmungen  an  folgende 
Gesichtspunkte  zu  halten : 


Tür  periphere  Lähmung  spricht; 

Entartungsrcaction ,   Schwund   des 
Volums  der  gelÄhmton  Muskeln. 


Bei  Lähmung  eines  gemischte  Fasern 
führenden  Nerven  gleichzeitig  motorische 
Lähmung  und  Anästhesie  im  Ausbrei- 
tungsbozirk  des  betreffenden  Nerven ;  par- 
tielle Empfindungslähmungen  fehlen  in 
der  Regel. 

Genaue  Localisation  der  Lähmungs- 
erschein ungen  auf  den  Ausbreitungsbe- 
zirk eines  ^aiwonsiCLmms]  Befallensein 
alier  Norvenzwcige  innerhalb  dieses  Be- 
zirks. 

Reflexe  fehlen  in  dem  gelähmten, 
oder  anästbetischen  Bezirk  gänzlich,  so- 
bald der  Reflexbogen  durch  die  Nerven- 
läsion  total  unterbrochen  ist.  Ebenso 
fehlen  die  Mitbewegungen  bei  completer 
peripherer  Lähmung. 


Für  centrale  Lähmung  spricht: 

Fehlen  jeder  EaR  (die  Fälle  natürlich 
ausgenommen,  wo  die  principicll  zur  moto- 
rischen Faserbahn  gehörigen  Vorderhom- 
ganglienzellen  und  Hirnnervenkerno  und  die 
davon  nach  der  Peripherie  hin  abgehenden 
noch  intracentral  verlaufenden  Fasern  be- 
troffen sind) ;  eloctrischo  Erregbarkeit  in  den 
gelähmten  Theilen  im  Allgemeinen  nicht 
verändert ;  kein  degenerativer  Muskel- 
schwund trotz  langdauornder  Lähmung. 

Anästhesie  und  motorische  Lähmung 
kann  jede  für  sich  bestehen,  trotzdem  in 
den  Nervenstämmen  des  betreffenden  £ör- 
pertheils  sensible  und  motorische  Fasern 
vertreten  sind;  partielle  Empfindungsläh- 
mungen ganz  gewöhnlich. 

Bei  ausgebreiteter  Lähmung  sind  ge- 
wisse Typen  der  äusseren  Lähmungsform  un- 
verkennbar: Paraplegie,  Hemiplegie,  ge- 
kreuzte Hemiplegie  u.  s.  w.  Ist  die  Läh- 
mung eine  beschränkte,  so  ist  dabei  nicht 
ein  Nervenstamm  isolirt  gelähmt 

Die  Reflexe  sind  in  dem  Läbmungs- 
bozirk  erhalten  (oder  gesteigert,  wofern 
Hemmungsbahnen  von  der  Affection  mit- 
betroffen sind).  Mitbewegungen  können 
vorhanden  sein. 
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Begleiterscheimmgeii ,   welche  auf  Neben  der  Lähmung  eventuell  gleich- 

cerebrale  oder  spinale  Krankheiten  direct  zeitiges  Vorhandensein  Ton  psychischen 
hinweisen,  fehlen  (bei  den  reinen  Formen  Störungen,  Kopfschmerzen,  Schwindel,  Ge- 
dor  peripheren  Lähmung)  vollständig.  hör-,  Sehstörungen,  ophthalmoskopischen 

Veränderungen,  Aphasie,  Veränderung  der 
ürinbeschaffenheit,  Blasen-  und  Mastdarm- 
functionsstörungen,  u.  ä. 
Die  angeführten  für  die  Differentialdiagnose  zwischen  peripheren  und  centralen 
Lähmungen  in  Betracht  kommenden  allgemeinen  Grundsätze  erleiden  im  Einzelnen 
gewisse  Modificationen  und  Einschränkungen,  wie  sich  bei  Besprechung  der  Diagnose 
der  einzelnen  AfTectionen  des  Nervensystems  ergeben  wird. 
Aetio-  Ehe  wir  indessen  zur  Diagnose  der  speciellen  Erkrankungen  der  peripheren  Nerven 

lojrische  An-  übergehen,  soll  noch  mit  einigen  Worten  der  allgemeinen  Aeiiologie  derselben  gedacht 
^*fa?^e*^  werden,  soweit  die  Beachtung  der  hierbei  in  Betracht  kommenden  Momente  die  Dia- 
Diagnosc.  güose  mit  bestimmt.  Die  verschiedensten  Ursachen  vermögen  auf  den  peripheren 
Verlauf  der  Nerven  einzuwirken  und  die  Function  derselben  zu  schädigen,  so  dass 
eine  Steigerung  oder  Verminderung  der  Erregbarkeit  resultirt  bezw.  die  Nerven- 
leitung vollständig  aufgehoben  wird.  Es  kommen  hier  in  Betracht:  Traumen  aller  Art, 
mechanischer  Druck  und  Zerrungen  (bedingt  durch  Neubildungen,  Entzündungsprocesse 
u.  s.  w.  in  der  Nachbarschaft  des  Nerven),  die  Nervenstämme  selbst  betreffende  Er- 
krankungen (Neurome,  Neuritis).  Ferner  sind  für  viele  Fälle  von  Krankheiten  der 
peripheren  Nerven  Schädlichkeiten  thermischer  Natur  als  Ursache  der  Erkrankung 
anzusehen ;  namentlich  kann  bei  der  plötzlichen  Entstehung  von  Neuralgien  und  von 
einzelnen  peripheren  Lähmungen  die  Erkältung  zuweilen  mit  aller  Sicherheit  als  ätio- 
logischer Factor  nachgewiesen  werden.  Eine  weitere  ergiebige  {chemische)  Quelle 
peripherer  Nervenkrankheiten  \iMQn  Intoxicationen  und  Infectionskrankheiten ;  von 
den  ersteren  giebt  die  Bleivergiftung,  im  weiteren  Sinne  als  Autointoxication  auch  der 
Diabetes  mellitus,  von  den  letzteren  (deren  mächtiger  ätiologischer  Einfluss  auf  die 
Entstehung  von  Nervenleiden  in  neuerer  Zeit  immer  mehr  sich  herausgestellt  hat) 
die  Malaria  und  Diphtherie  am  häufigsten  Anlass  zur  Erkrankung. 

Wesentlich  für  die  normale  Erregbarkeit  der  Nerven  ist  eine  genügende  Ernäh- 
rung und  ausreichende  Versorgung  des  Nerven  mit  Blut;  bei  vorgeschrittener  Ernäh- 
rungsstörung nimmt  die  Erregbarkeit  ab.  Doch  ist  wohl  zu  bemerken,  dass  unter 
solchen  Verhältnissen  dem  Sinken  der  Nervenenergie  erst  eine  Periode  voranzugehen 
pflegt,  in  welcher  die  Erregbarkeit  der  Nerven  gesteigert  ist,  eine  physiologische 
Thatsache,  welche  sehr  gewöhnlich  in  der  Pathologie  zur  Erscheinung  kommt  und  die 
Häufigkeit  der  allgemeinen  Nervosität,  der  Neuralgien  u.  ä.  bei  schlecht  genährten, 
anämischen,  oder  mit  Constitutionskrankheiten  behafteten  Individuen  erklärt.  Schliess- 
lich soll  nicht  unerwähnt  bleiben,  dass  in  einer  gewissen  Zahl  von  Krankheiten  der 
peripheren  Nerven  trotz  genauester  Nachforschung  schlechterdings  keine  Ursache  der 
Krankheit  aufgefunden  werden  kann. 


Diagnose  der  Krankheiten  der  senslbeln  Iferven. 

Aiigoraoino  ^^  ^^^  scusibcln  Nerven  sind  zweierlei  Fasern  von  functionell  verschiedener  Be- 

Charnktori-  deutung  Vertreten:  tactilc  und  sensible  im  engeren  Sinn.   Erstere  vermitteln  die  Per- 

t^^üV^'^  ception  des  Drucks  und  der  Temperatur,  letztere  die  der  Gemeingefühle,  speciell  des 

donon  Scn-  Schmerzes.    Nach  physiologischen  und  pathologischen  Erfahrungen  ist  es  wahrschein- 

MMiitnts-   lieh,  dass  die  sensibeln  und  tactilen  Nerven  anatomisch  gesonderte  Fasern  darstellen, 

Ftüninpnn.  welche  mit  verschiedenen  ebenfalls  isolirten  peripheren  und  centralen  Endapparaten 

in  Verbindung  stehen.    Die  sensibeln  Nerven  sens.  strict.  erfordern^  um  erregt  zu 

werden,  unter  normalen  Verhältnissen  verhältnissmassig  starke  Eeize,  und  zwar  ist  die 
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Folge  einer  solchen  Reizung,  mag  sie  auf  diesen  oder  jenen  Punkt  des  ^^ervenverlaufs 
einwirken,  immer  nach  dem  „Gesetze  der  eicentrischen  Projection"  die  Perception  einer 
in  die  Peripherie  verlebten  Schmerzempfindung;  die  tactilen  Nerven  dagegen  müssen 
stets  an  den  peripheren  Endapparaien  angesprochen  werden,  soll  durch  die  Reizung 
eine  Druck-  hozw.  Temperaturwahmehmung  zu  Stande  kommen.  Wirken  mechanische 
oder  thermische  Reize  im  Verlauf  eines  Nerven  ein,  oder  sind  dieselben  übermässig 
stark,  so  entstehen  nicht  tactile,  sondern  schmerzhafte  Sensationen. 

Eine  Mittelstellung  nimmt  die  Empfindung  des  Kitzelgemeingefühls  ein,  indem 
dasselbe  sowohl  von  Punkten  der  Haut,  die  bei  der  gewöhnlichen  Art  der  Nervenerregung 
nur  tactile  Empfindungen  hervorrufen,  als  auch  von  Schmerzpunkten  bei  bestimmter 
Anordnung  und  Summation  der  Reize  erzeugt  werden  kann. 

Weicht  aus  irgend  welchem  Grunde  die  Reaction  der  sensibeln  Nerven  von  Anssüiesio, 
der  Norm  ab,  so  manifestirt  sich  dieses  pathologische  Verhalten  in  einer  Vermin-   ^^^'0. 
derung  oder  Steigerung  der  Reizbarkeit  als  Hypästhesie  und  Anästhesie,  oder 
als  Hyperästhesie.  Auch  „partielle'^  Tastsinnlähmungen  werden  beobachtet,  so 
dass  nur  der  Drucksinn,  oder  nur  der  Temperatursinn  erloschen  ist.   Bezieht  sich 
die  krankhafte  Reaction  auf  die  Schmerzfasern  oder  auf  die  Endapparate  der  sen- 
sibeln Nerven  (die  Schmerzpunkte},  so  kann  man  von  einer  Analgesie  oder  Hyper-  Analgesie, 
algesie  sprechen.   Bei  dem  Begriff  der  Hyperalgesie  ist  vorausgesetzt,  dass  die    ^^^" 
sensibeln  Nerven  s.  str.  von  nachweisbaren  Reizen  getroffen  werden  und  wegen 
ihrer  abnormen  Reizbarkeit  die  Empfindung  des  Schmerzes  in  grösserer  Inten- 
sität, als  der  Reizgrösse  entspricht,  hervorrufen. 

Kann  im  einzelnen  Falle  nicht  nachgewiesen  werden,  dass  von  den  peripheren  Neuralgie. 
Schmerzpunkten  aus  wirkende  Reize  den  Schmerz  erzeugen,  oder  besteht  derselbe 
fort,  auch  nach  Aufhören  der  Reizung  des  Nerven  von  aussen  her,  so  spricht  man 
von  ^evralgien.  Dieselben  sind  auch  dadurch  ausgezeichnet,  dass  sie  auf  das 
Ausbreitungsgebiet  einzeker  Nerven  streng  localisirt  sind  und  die  Schmerzen 
dabei  in  Anfällen  auftreten.  Wir  sind  gezwungen  anzunehmen,  dass  in  solchen 
Fällen  die  Schmerzfasern  Veränderungen  erleiden,  welche  schwache  Reize  auf  die 
Faser  ausüben,  deren  öftere  Wiederholung  durch  Summation  schliesslich  einen 
Schmerzanfall  auszulösen  vermag,  besonders  wenn  die  Nerven  dabei  in  Folge 
schlechter  Ernährung  im  Zustande  erhöhter  Reizbarkeit  sich  befinden,  und  (wofür 
gewisse  klinische  Symptome  sprechen)  vorübergehende  Störungen  in  der  Zufuhr 
von  Blut  zum  Nerven  sich  geltend  machen. 

Unter  Parästhesie  endlich  versteht  man  qualitativ  abnorme  Sensationen  Parasthesio. 
(die  als  „Pelzigsein",  „Ameisenkriechen",  „Kitzel"  u.  ä.  vom  Kranken  be- 
zeichnet werden)  dadurch  entstehend,  dass  Reize,  welche  die  sensibeln  Nerven 
(tactile,  wie  sensible  im  engeren  Sinne)  treffen,  nicht  von  der  Wahrnehmung  eines 
Druckes  oder  Schmerzes,  sondern  von  der  eines  ungewöhnlichen,  der  Art  und 
Intensität  des  Reizes  nicht  entsprechenden  GemeingefOhls  gefolgt  sind.  Solche 
qualitativ  abnorme  Sensationen  können,  wie  begreiflich,  bei  quantitativ  abnormer 
Reaction  der  Nerven,  d.  h.  bei  Anästhesien  und  Hyperästhesien,  bei  Analgesie 
und  Hyperalgesie  sich  geltend  machen. 

Anästhesie. 
Die  Diagnose  der  verschiedenen  Formen  und  Grade  der  Anästhesie  ist  fast 
immer  eine  leichte  Aufgabe.    Meist  haben  die  Patienten  selbst  das  richtige  Ge- 
fühl, dass  der  eine  oder  andere  Tbeil  der  Körperoberfläche  gegen  tactile  Eindrücke 
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odor  Scbmerz  unempfindlicli  geworden  ist;  vollends  ist  dies  der  Fall,  wenn  ein 
Sinnesorgan  oder  die  mit  demselben  in  Verbindung  stehenden  nervösen  Leitungs- 
bahnen  gelitten  baben.  Weniger  deatlich  pflegt  den  Patienten  der  Verlast  des 
Muskelgefübls  und  anderer  verwandter  von  den  Gelenken,  Knochen  und  Einge- 
weiden vermittelter  Gemeingefuble  zum  Bewusstsein  zu  kommen.  Unter  allen 
Umständen  ist  eine  genauere  Präcisirung  der  Intensität  und  Art  der  Anästhesie 
im  einzelnen  Falle  nur  durch  gründliche,  sachgemäss  angestellte  Untersuchung 
möglich. 

Die  Konntniss  der  Details  der  Uutersuchungsmcthodon  gehört  nicht  in  den  Rahmen 
unserer  Aufgabe  und  wird  daher  von  denselben  nur  da  und  dort  nebenbei  die  Rede  sein; 
wesentlich  für  unseren  Zweck  ist  lediglich  die  Verwcrthung  der  mittelst  jener  Unter- 
suchungsmethoden gewonnenen  Resultate  zur  Feststellung  der  Diagnose  der  einzelnen 
Formen  von  Anästhesie. 

Dieselbe  gründet  sich  auf  die  Constatiruug  von  Anästhesien  im  Bereich  der  Sinnes- 
organe, des  Auges,  Gehörs-,  Geruchs-,  Geschmacks-  und  Tastorgans;  und  ferner  von 
Anästhesien  der  die  Empfindung  von  Gemeingefühlcn  vermittelnden  Nerven.  Die  An- 
ästhesien auf  dem  Gebiete  des  Seh-  und  Gehörsorgans  werden  in  den  Lehrbüchern  der 
betreffenden  Specialwisseuschaften  abgehandelt,  und  ist  daher  von  ihrer  Besprechung  in 
diesem  Werke  abgesehen. 

Geruchsanäsl/iesie,  Anosrnic, 

Die  Diagnose  der  Anästhesien  des  Geruchssinns  hat  bis  jetzt  nur  untergeordnete 
klinische  Bedeutung,  da  dieselben  selten  rein  vorkommen  und  im  Allgemeinen  noch 
wenig  studirt  sind,  hauptsächlich  aber,  weil  der  Arzt  auf  gewöhnlich  sehr  zweifelhafte 
Angaben  und  durch  das  subjoctive  Ermessen  des  Patienten  bestimmte  Befunde  bei 
Feststellung  der  Anosmie  angewiesen  ist.  Die  Abnahme  der  Geruchsempfindung  äussert 
sich  so,  dass  die  betreffenden  Kranken  gasförmige  übel-  oder  wohlriechende  Substanzen 
bei  der  Inspiration  oder  beim  Schnüffeln  nicht  mehr  als  Gerüche  wahrnehmen,  und  alle 
diejenigen  Geschmacksempfindungen,  bei  welchen  das  Aroma  der  Schmecksubstanzen 
eine  wesentliche  Rolle  spielt,  so  beim  Schmecken  von  Wein,  u.  ä.  in  anderer,  als  der 
normalen  Weise  zum  Bewusstsein  kommen.  Letztere  Kranke  klagen ,  da  der  Mangel 
an  eigentlicher  Riechfähigkeit  ihnen  weniger  lästig  ist  und  deswegen  weniger  beachtet 
wird,  hauptsächlich  über  „Geschmacksstörungen**.  Eine  nähere  Untersuchung  zeigt 
indessen  sofort,  dass  eine  Anosmie,  nicht  eine  Geschmacksanästhosie  vorliegt.  Voraus- 
gesetzt darf  dabei  werden,  dass  beide  Hälften  der  Riechsphäre  anästhetisch  geworden 
sind,  weil  nur  dann  der  gustatorische  Wohlgeschmack  in  störender  Weise  verschwindet. 
Zur  Prüfung  des  Geruchssinns  auf  seine  Functionsintensität  hat  man  solche  Stoffe  zu 
wählen,  welche  exclusiv  Riechstofl'e  sind,  nicht  solche,  welche  zugleich  als  starke  Reize 
der  sensiblen  Nerven  der  Nasenhöhle  wirken  (V,  2)  (wie  Essigsäure  u.  A.),  weil  bei  An- 
wendung der  letzteren  unreine  Untersuchungsresultate  gewonnen  werden. 

Sehen  wir  von  den  Anosmien  centralen  Ursprungs  ab,  von  welchen  noch  bei  der 
Besprechung  der  Diagnose  der  Gehirnerkrankungen  die  Rede  sein  wird,  so  haben  wir 
als  periphere  Anosmien  speciell  nur  solche  Fälle  zu  betrachten,  in  welchen  die  End- 
apparate, die  Riechföden  und  der  Stamm  des  Olfactorius  bis  zu  den  Wurzeln  functions- 
uufähig  werden.  Das  ist  am  ehesten  mit  einer  gewissen  Sicherheit  zu  diagnosticiren 
bei  der  Anosmie  nach  Schädelbrüchen,  bei  Affectionen  der  Schädelknocheu,  namentlich 
auch  der  Lamina  cribrosa  des  Siebbeins,  bei  Tumoren  im  Vorderhirn  und  Meningitis, 
dagegen  lassen  die  Fälle  von  peripherer  Anosmie,  bei  welcher  jene  Ursachen  der  Schä- 
digung des  Olfactoriusstamms  und  seiner  Fäden  ausgeschlossen  werden  können,  und 
als  wahrscheinlicher  Sitz  der  Affectiou  die  Riechzellen  angenommen  worden  müssen, 
nie  eine  sichere  Diagnose  zu.  Denn  da  die  versteckte  Lage  der  Regio  olfactoria  jede 
genauere  Untersuchung  hindert  und  die  Resultate  einer  electrischen  Prüfung  bis  jetzt 
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uBsichoror  Natur  sind,  so  besitzen  Avir  in  solchen  Fällen  zu  wenig  feste  Anhaltspunkte, 
um  über  eine  Vermuthungsdiagnose  hinauszukommen,  um  so  mehr,  als  auch  anatomische 
Veränderungen  der  Nasenschloimhaut :  Catarrhe  und  Schwellungen  derselben,  Ver- 
engerungen des  Riechcanals,  Polypen  u.  ä.  die  Zuleitung  der  Gerache  zu  den  Kiech- 
zellen  erschweren  oder  aufheben,  ja  schon  eine  gewisse  Trockenheit  der  Mucosa  die 
Geruchsfähigkeit  roducirt.  Auf  diese  Weise  wird  durch  Zustände  mangelhafter  Re- 
ceptionsfähigkoit  der  Riechfläche  für  Olfactoriusreize  nervOse  Anosmie  vorgetäuscht. 
Immerhin  wird  man  nicht  fehl  gehen,  wenn  man  die  durch  excessive  Gerüche  ent- 
stehende Anosmie,  die  nach  heftigen  Catarrhen  der  Nasenschleimhaut  zurückbleibende 
Anosmie  u.  ä.  von  einer  Anästhesie  der  £ndapparate  des  Olfactorius  abhängig  macht. 

Geschmacksanästhesie ,  Ageusie, 

Die  gustatorische  Anästhesie  bietet  entschieden  grösseres  klinisches  Interesse,    Ageusie. 
als  die  Anosmie.   Ehe  wir  uns  mit  der  Diagnose  der  einzelnen  Formen  der  Ge- 
ßchmacksanästhesie  beschäftigen,  ist  es  unumgänglich  uolhweudig,  kurz  auf  das 
anatomische  und  physiologische  Verhalten  der  beim  Schmecken  in  Betracht 
kommenden  Nervenbahnen  einzugehen. 

Von  vornherein  uiuss  bemerkt  worden,  dass  die  Frage  nach  der  Antheilnahme     Anato- 
an  der  Geschmacksomptindung,  welche  den  verschiedenen  Nervenfasern  zukommt,  durch  °^^®*^'* 
das  Experiment  am  Thier  selbstverständlich  sehr  schwierig  zu  lösen  ist;  am  ehesten gi^hesVc'r- 
ist  die  Entscheidung  bezüglich  gewisser  strittiger  Punkte  in  diesem  Capitel  von  Seiten     halten 
der  klinischen  Erfahrung  zu  erwarten.   Sicher  gestellt  ist,  dass  der  i\.  glossoitharyn-    ^^  ^^' 
gcus  Geschmacksnerv  ist.    Er  verbreitet  sich  als  solcher  in  der  Zungcnwuizel,  dem  ''^nen^n. " 
weichen  Gaumen  und  dessen  Umgebung;  die  Spitze  und  die  Ränder  der  Zunge  dagegen 
schmecken  durch  Erregung  von  Fasern,  welche  in  dem  Lingualis  verlaufen,  auf  die 
Chorda  tympani  und  von  dieser  aus  in  den  Facialis  übergehen.    Die  Geschmacks- 
erreguHg  kann  dann  vom  Facialis  unter  Vermittlung  von  vorhandenen  Anastomosen 
in  verschiedenster  AVeise  auf  centripetale  Bahnen  und  zum  Gehirn  weiter  geleitet  wer- 
den, nämlich  (vgl.  Fig.  1,  S.  12): 

auf  der  Bahn  des  Glossopharyngeus  durch  den  Zusammenhang  des  N.  styloideus 
(VII)  ausserhalb  des  For.  stylomastoideum  mit  dem  IX.  Gehirnnerven,  ferner  durch  die 
Anastomose  zwischen  dem  Facialis  —  N.  potros.  superficialis  minor  —  N.  Jacobsonii  — 
Ggl.  petrosum  (IX) ;  höchstwahrscheinlich  besteht  auch  noch  eine  Verbindung  zwischen 
N.  VII  und  IX  durch  die  Portio  intermedia  Wrisbergii,  indem  diese  „Facialiswurzel"  in 
der  Medulla  oblongata  bis  in  die  Nähe  des  Glossopharyngeuskerues  verfolgt  werden  kann ; 

auf  der  Bahn  des  Tngeminus  durch  die  Anastomoso  des  Ggl.  geniculi  (VII)  mit 
dem  Petros.  superfic.  major  —  Vidianus  —  Ggl.  sphcnopalatin.  (Y,  2),  ferner  durch  den 
directen  Zusammenhang  des  Gangl.  otic.  (V,  3)  mit  der  Chorda  und  den  indirectcn  Zu- 
sammenhang des  Ggl.  oticum  mit  dem  Knie  des  Facialis  durch  Vermittlung  des  N. 
petrosus  supfc.  min.  Ausserdem  anastomosirt  der  Facialis  in  seinem  peripheren  Ver- 
lauf unterhalb  des  For,  stylomastoid.  mit  dem  Quintus,  specicll  mit  dem  N.  auriculo- 
temporalis  (V,  3). 

Die  letztangeführten  Bahnen  im  Trigeminusverlauf  scheinen  für  die  Erklärung 
der  Ueberleitung  der  Geschmackseindrücke  aus  der  Bahn  des  Facialis  überflüssig,  da 
der  zweifellos  als  Geschmacksnerv  fungirende  Glossopharyngeus  genügend  Verbindungen 
mit  dem  Facialis  eingeht,  von  welchen  nicht  einmal  alle  soeben  angeführt  wurden. 
In  der  That  sind  die  Physiologen  heutzutage  geneigt,  anzunehmen,  dass  die  Chorda- 
geschmacksfasern im  Glossopharyngeus  ihren  Verlauf  nehmen.  Indessen  kann  diesem 
Grundsatz  vom  klinischen  Standpunkt  nicht  vollkommen  zugestimmt  werden ;  denn  in 
Fällen  von  isolirter  Trigeminusanästhesie  bedingt  durch  Affection  des  Quintusstamms 
an  der  Schädelbasis  ist  Ageusie  der  vorderen  Zungenpartien  mehrfach  mit  aller  Sicher- 
heit constatirt  w  erden.  Darnach  scheint  entgegen  der  Annahme,  dass  die  Geschmacks- 
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fasern  der  Chorda  sämmtlich  in  den  Glossopharyngeus  übergeleitet  werden,  mindestens 
ein  Theil  derselben  in  die  Bahn  des  Trigeminus  tiberzutreten.  Eine  weitere  Frage,  die 
keineswegs  widerspruchslos  entschieden  ist,  knüpft  sich  hieran:  nämlich,  wie  weit  Ge- 
schmacksfasern in  der  Bahn  des  Facialis  verlaufen,  und  ob  dieselben  nach  centrifngalem 
oder  centripetalem  Verlauf  —  beides  ist  nach  den  genannten  Anastomosen  möglich  — 
den  Facialis  wieder  verlassen.  Sichergestellt  ist  wohl,  dass  Verletzungen  des  Facialis 
im  Felsenbein  zwischen  Chordaübertritt  und  Ggl.  genic.  die  Geschmacksperception  in 
der  vorderen  Zungenhälfte  aufheben  und  dass  wenigstens  in  der  Regel  keine  solche 
eintritt  bei  Facialisparaljsen,  welche  in  einer  Verletzung  des  Facialisstamms  ausser* 
halb  des  For.  stylomastoid.  ihren  Grund  haben.  Man  darf  daraus  schliessen,  dass  der 
Hauptantheil  der  Chordageschmacksfasern  im  Facialisstamm  während  seines  Verlaufs 
durch  das  Felsenbein  enthalten  ist,  und  der  centrifugale  Vorlauf  der  Geschmacksfasern 


Fig.  1. 

Verlauf  des  N  facialis  imJ  rroiner  VorbimlungHii  mit  dem  X.  trigomiuus  und  glüssopharyugous. 


der  Chorda  höchstens  als  Nebenbahn  in  Betracht  kommt.  Eine  weitere  Frage  ist,  ob 
jene  centripetalen  Fasern  durch  das  Ggl.  geniculi  aus  der  Facialisbahn  in  sensible 
Nerven,  den  Quintus  oder,  wozu  genügend  Anastomosenfasern  vorhanden  sind,  in  den 
Glossopharyngeus  vollständig  übertreten,  oder  ob  sie  im  Facialis  noch  weiter  nach  oben 
gehen,  um  erst  durch  die  Portio  intermedia  Wrisbergii  in  die  MeduUa  oblongata  zu 
ziehen  und  eventuell  mit  dem  Glossopharyngeuskern  in  Verbindung  zu  treten.  Die 
klinische  Erfahrung  spricht  für  das  erstere  Verhalten,  indem  von  mehreren  zuverlässigen 
Beobachtern  Basallähmungen  des  Facialis  ohne  jede  Geschmacksalteration  beschrieben 
worden  sind;  auch  ist  der  Zusammenhang  der  Portio  intermedia  mit  dem  Glossopharyn- 
geuskern von  den  Anatomen  noch  keineswegs  allgemein  anerkannt. 

Mit  voller  Sicherheit  in  diesem  schwierigen  Capitel  der  Physiologie  und  Pathologie 
Stellung  zu  nehmen,  ist  zur  Zeit  nicht  möglich.  In  dem  oben  Angeführten  ist  nur  das 
enthalten,  was  bis  jetzt  in  der  Regel  beobachtet  wurde  und  woran  sich  die  Diagnose  in 
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erster  Linie  zu  halten  hat.  Dass  hier,  im  Falle  gewöhnlich  beschrittene  Bahnen  ver- 
legt sind,  auf  den  verschiedensten  Nebenbahnen  Geschmacksperception  noch  zu  Stande 
kommen  kann,  ist  nach  dem,  was  die  anatomische  Forschung  über  die  Möglichkeit  des 
Verlaufs  der  Geschmacksfasem  aufgefunden  hat,  zu  selbstverständlich,  als  dass  nicht 
am  Krankenbett  Ausnahmen  von  der  Hegel  da  und  dort  beobachtet  werden  müssten. 

Zur  Feststellung  einer  Beeinträchtigung  oder  Aufhebung  der  Q^choiacks-    Profong 
Sensation  dient  das  Bestreichen  verschiedener  Stellen  der  Zunge  mit  Lösungen,  g^^^. 
welche  je  eine  der  Substanzen  von  den  bekannten  4  Geschmacksqualitäten  (salzig,   stomng. 
sauer,  süss,  bitter)  enthalten.  Wichtig  ist  vor  allem  die  C!onstatirung  einer  mangel- 
haften Wahrnehmung  des  Geschmacks  süsser  und  bitterer  Substanzen,  da  diese 
lediglich  die  Geschmacksfasern  erregen,  während  saure  und  salzige  Schmeckstofife 
nebenbei  auch  die  Gefühlsnerven  der  Zunge  irritiren,  und  ihre  Verwendung  zur 
Prüfung  einer  fraglichen  Ageusie  daher  zweifelhafte  Resultate  liefern  kann.  Selbst- 
verständlich muss  die  Untersuchung  mit  den  nöthigen  Cautelen  an  der  vorge- 
streckten Zunge  u.  s.  w.  angestellt  werden.   Diagnostisch  bis  jetzt  nicht  genügend 
verwerthet  ist  die  Prüfung  der  Reaction  der  Geschmacksnerven  auf  den  elec- 
trischen  Strom,  obgleich  der  constante  Strom  jederzeit  Geschmacksempfindungen 
hervorruft  (am  positiven  Pol  sauren,  am  negativen  laugenhaft- brennenden  Ge- 
schmack). 

Sehen  wir  ab  von  den  Zuständen,  in  welchen  die  Zuleitung  der  Geschmacks- 
reize zu  den  Endapparaten  der  Geschmacksnerven  durch  dicken  Zungenbelag,  ab- 
norme Trockenheit  der  Zungenschleimhaut  u.  ä.  behindert  ist,  und  ebenso  von  den 
centralen  Ageusien,  über  deren  Localisation  im  Hirn  bei  der  Mangelhaftigkeit 
unserer  Kenntnisse  von  dem  cerebralen  Verlauf  der  Geschmacksfasern  am  besten 
nicht  einmal  Vermuthungen  aufgestellt  werden,  so  bat  die  diagnostische  Analyse 
der  Ageusie  im  Allgemeinen  folgenden  Gang  einzuhalten : 

Zunächst  ist  festzustellen,  in  welchem  Theile  der  Zunge  die  Geschmacks-  Gang  der 
Störung  ausgesprochen  ist,  ob  einseitig  oder  doppelseitig,  ob  in  der  vorderen  oder   ^^^l^ 
der  hinteren  Hälfte  der  Zunge.  Bei  letzterem  Verhalten  ist  an  Glossopharyngeus-  spccioiion 
erkrankung  zu  denken.  Die  Eventualität  ist  übrigens  mehr  theoretisch  construirt,  ^"^j^^^gj^" 
als  in  Wirklichkeit  beobachtet,  da  Fälle  von  isolirter  Glossopharyngeuslähmung 
unter  allen  Umständen  Baritäten  ersten  Ranges  sind,  und  die  mit  anderen  Nerven- 
läbmungen  vergesellschafteten  Glossopharyngeusaffectionen  für  die  Erklärung  sehr 
complicirte  Objecto  der  Diagnose  darstellen. 

Selbst  bei  der  progressiven  Bulbärparalyse  mit  ihrer  typischen  Erkrankung  der 
Nervenkerne  in  der  Medulla  oblongata,  unter  denen  auch  der  Glossopharyngeuskern  in 
einzelnen  Fällen  degenorirt  sich  erwies,  findet  man  gerade  die  Geschmacksperception 
intact.  Uobrigens  werden  solche  auf  den  ersten  Blick  auffallende  Befunde  erst  dann 
Werth  gewinnen,  wenn  unsere  Untersuchungen  genauer  und  vor  allem  unsere  Kennt- 
nisse des  Faservcrlaufs  und  seiner  Beziehung  zu  den  Kernen  in  der  Modulla  oblongata 
vollkommenere  geworden  sind.  Nebenbei  sei  erwähnt,  dass  man  im  Verlaufe  der  Tabes 
dorsalis  und  der  multiplen  Sclorose  gelegentlich  Geschmacksstörungon  beobachtet  hat, 
welche  vielleicht  auf  Degenerationen  der  Kerne  bezw.  Wurzclfasern  der  Glossopharyngei 
zu  beziehen  sind,  vielleicht  aber  auch  in  anatomischen  Veränderungen  des  peripheren 
Nervensystems  (wie  solche  bei  diesen  beiden  Krankheiten  beobachtet  werdcnj  ihre  Be- 
gründung finden. 

Im  Gegensatz  hierzu  sind  die  Geschmacksanästhesien  im  Gebiete  der  vorderen 
zwei  Dritttheile  und  der  Seitenränder  der  Zunge  ganz  gewöhnliche  Vorkommnisse. 
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Sie  deuten  im  Gegensatz  zu  dem  bisher  Besprochenen  auf  eine  Leitnngshemmnng 
in  dem  Stamme  der  Chorda  h/mpani  oder  in  dem  complicirten  centripetalen  Ver- 
lauf der  Chordageschmacksfasern  hin.  Ist  die  Beeinträchtigung  des  Geschmacks 
in  dieser  Region  constatirt,  so  hat  man  weiter  festzustellen,  ob  daneben  eine  Fa- 
cialislähmung  oder  Trigeminusanästhesie  vorhanden  ist  oder  ob  die  Ageusie  ohne 
diese  Complication  besteht. 

Acrcosio  In  letzterem  Falle  ist  an  eine  isoUrte  Chordaerkranhinq  zu  denken,  bedingt 

ohno  sym-  d^rch  Caries  des  Felsenbeins,  Trauma  u.  a.   Dabei  kann  auch  die  Sensibilität  der 

Facialis-   Zungo  gestört  sein,  da  auch  von  der  Zungenschleimhaut  kommende  sensible 

inhiming    jjervenfasern  in  der  Chorda  verlaufen. 

o.lor  Tnijo- 

niinns-  Ist  ncbcH  (/cp  Agcusic  auxfjesprochcnc  Facialislähmunq  vorhanden,  so  ist 

AccusL^lllit^'^  Frage  zu  entscheiden,  welchen  Sitz  die  Facialislähmung  hat.   In  den  meisten 

Fnciaii:*-    Fällen  ist  von  vornherein  wahrscheinlich,  dass  die  Lähmung  von  dem  Stück  des 

oompirc^ft.  Facialis  zwischen  dem  Eintritt  der  Chorda  tympani  bis  zum  Ganglion  geniculi 

ausgeht.    Man  thut  gut  daran,  diesem  diagnostischen  Grundsatz  Rechnung  zu 

tragen  und  erst,  wenn  ausgeschlossen  werden  kann,  dass  dieser  Abschnitt  des  Fa- 

cialisverlaufs  erkrankt  ist,  eine  AiFection  des  Facialis  an  einer  anderen  Stelle  als 

Ursache  der  GeschmacksIShmung  anzunehmen.    Die  Diagnose  der  Lähmung  des 

Facialis  im  Bereich  der  genannten  Strecke  seines  Verlaufs  ist  leicht,  weil  dieselbe, 

wie  gelegentlich  dor  Besprechung  der  Diagnose  der  Facialisparalyse  seinerzeit 

ausgefuhit  werden  wird,  durch  sehr  prägnante  sonstige  Symptome  charakterisirt 

ist  (verminderte  Speichelsccretion,  und  Gaumensegelparese). 

Hat  man  entschiedenen  Grund  zur  Voraussetzung,  dass  ein  anderer  Theil  des 
Facialisverlaufs  betroffen  ist,  so  darf  man,  im  Falle  die  Facialislähmung  ohne  Störung 
des  Gehörs,  der  Speichelsccretion  und  der  GaumenscgolstcUung  verläuft,  daran  denken, 
dass  die  Ageusie  ausnahmsweise  durch  Leitungshemmung  in  den  Geschmacksfasern, 
welche  von  der  Chorda  aus  nach  der  Peripherie  durch  den  Facialis  zum  Auriculotem- 
poralis  (V,  3)  gehen,  bedingt  ist.  Mindestens  so  wahrscheinlich  wäre  übrigens,  dass 
hierbei  die  Aufhebung  der  Nervenleitung  eine  andere  Anastomose  des  Facialis,  nämlich 
die  Verbindung  des  N.  styloideus  mit  dem  Glossopharyngcus  betrifft.  In  solchen  Fällen 
muss  dann  offenbar  die  Unterbrechung  jener  Nebenbahn  der  Geschmacksleitung  ge- 
nügen, um  eine  Ageusie  zu  Stande  zu  bringen. 

Apousio  mit  Atiaslkcsic  im  Gebiete  des  Triqemimis  mit  Geschmaeksstörvng  in  der  vor^ 

^n"na^sTho"io  '^^^^^  Zungenhülße  bedeutet,  dass  es  sich  um  Leitungsheramung  im  Stamme,  im 
comriicirt.  IL  Ast,  odcr  im  IIL  Ast  des  Quintus  (nach  einem  von  Ziehl  beobachteten  Falle  ist 
der  Weg  Chorda  —  Facialis  —  Petros.  suprfc.  min.  —  Gangl.otic.  —  IIL  Quintusast 
mindestens  die  Hauptsirasse  der  Geschmacksfasern  für  die  vorderen  zwei  Drittel 
der  Zunge),  oder  aber  im  Lingualis  allein  handelt.  Denn  auch  dieser  Nerv  fühlt 
Oeschmacksfasern  (wenn  auch  einen  kleinen  Theil)  dem  Gehirn  zu.  Eine  Diiferen- 
tialdiagnose  zwischen  Chordaaffeclion  und  Affection  des  Lingualis  über  dem  Ab- 
gang der  Chorda  hat  Schwierigkeiten,  zumal  andererseits,  wie  schon  erwähnt,  in 
der  Chorda  neben  den  Geschmacksfasern  auch  sensible  Fasern  verlaufen.  Der 
gewöhnlich  gemachte  diagnostische  Schluss,  dass  isolirte  Unempfindlichkeit  der 
Zunge  gegen  tactile  Reize  ohne  Geschmacksstörung  Lingualisaffcction  über  dem 
Abgang  der  Chorda,  isolirte  Geschmacksstörung  (ohne  Anästhesie  und  Facialis- 
lähraungscrscheinungen)  ChordaafTection  bedeute,  ist  daher  in  dieser  strengen 
Fassung  nicht  richtig.    Vielmehr  empfiehlt  es  sich,  die  Diagnose  je  nach  dem 
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üeber wiegen  eines  der  beiden  Symptome  zn  präcisiren,  so  dass  ausgesprochene  6e- 
schmacksaufbebung  mit  leicbten  Sensibilitätsstörnngen  der  Zange  bei  Chorda- 
affectionen,  exquisite  Anästhesie  mit  Andeutung  von  Geschmacksstörung  bei 
Leitungsunterbrechung  im  Lingualis  oberhalb  des  Abgangs  der  Chorda  tympani 
zu  erwarten  ist,  wahrend  das  gleichzeitige  Vorhandensein  vollstündiger  Ageusie 
und  vollständiger  Anästhesie  der  ZungeDSchleimhaut  oine  Erkrankung  des  Lin- 
gualis unterhalb  des  Abgangs  der  Chorda  bedeutet.  Bei  den  letztangeröhrten 
Fällen  ist  natflriich  vorausgesetzt,  dass  die  Anästhesie  sich  nur  auf  die  Schleim- 
haut der  Zunge  und  der  Mundhöhle  bezieht.  Sobald  ueben  der  Ageusie  Symptome 
der  Anästhesie  im  übrigen  Gebiete  des  Trigeminus  vorhanden  sind,  so  hat  man 
je  nach  der  Ausbreitung  der  Anästhesie  zu  entscheiden,  ob  der  IL  Ast  oder  der 
IIL  Ast  des  Nerven  sammt  seinen  Verbindungen  mit  den  Bahnen  der  Geschmacks- 
fasern lädirt  ist,  oder  endlich,  ob  wegen  Anästhesie  im  ganzen  Quintusgebiet  eine 
A£fection  des  ganzen  Trigeminusstammes  zu  diagnosticiren  ist. 

Cuiane  Anästhesie. 

Wie  schon  bemerkt,  umfasst  diese  Kategorie  von  Nervenkrankheiten  Zu- 
stände verminderter  Perceptionsfähigkeit  der  Nerven,  welche  die  Tastempfindungen 
(Druck-  undTemperaturempfinduDgen),  und  ebenso  derjenigen,  welche  die  Gemein- 
gefnhle  (speciell  die  Schmerzempfindung)  vermitteln.  Da  wir  allen  Grund  zur 
Annahme  haben,  dass  sowohl  den  tactilen  Nerven,  als  auch  den  sensibeln  im 
engeren  Sinne  anatomisch  isolirte  Faserleitungen  und  Endorgane  zukommen,  ja 
selbst  für  die  verschiedenen  Empfindungsqualitäten  (Druck-  und  Temperatur- 
empfindungen) wahrscheinlich  solche  bestehen,  so  ist  es  nicht  verwunderlich,  dass 
man  unter  pathologischen  Verhältnissen  neben  totalen  auch  fartielle  Empfindungs- 
iähmungen  antrifft. 

In  der  That  finden  wir  zuweilen  neben  Aufhebung  der  Reaction  des  tactilen   rartieiie 
Nervenapparates  erhaltene  Reaction  der  sensibeln  Nerven  s.  str. ;  in  anderen  Fällen    ^^^' 
ist  von  den  Functionen  der  tactilen  Nerven  nur  der  Drucksinn  gestört,  der  Tem-  mhnmngon. 
peratursinn  intact,  oder  umgekehrt.    Bei  peripherer  Anästhesie  sind  solche  par- 
tielle Empfindungslähmungen  ^  von  ganz  besonderen  Verhältnissen   (partieller 
Faserdegeneration  bei  Neuritis)  abgesehen,  nicht  zu  erwarten. 

In  den  Gcfühlsnervcnstfimmcn  liegen  nämlich  die  verschiedenen  Fasern  zusammen- 
gedrängt neben  einander,  werden  also  naturgemüss  auch  zusammen  in  ihrer  Function 
beeinträchtigt;  und  auch  im  Gebiete  der  Endapparate  der  Haut,  wo  am  ehesten  eine 
isolirte  Störung  der  verschiedenen  Empfindungsqualitätcn  erwartet  worden  könnte,  ist 
es  nach  dem,  was  wir  von  physiologischer  Seite  über  die  anatomische  Vcrtheilung  jener 
Endapparate,  der  „Temperatur-,  Druck-  und  Schmerzpunkte"  wissen,  nicht  wahrschein- 
lich, dass  von  dieser  Seite  her  ganz  isolirte  partielle  Empfindungslähmungen  sich  ein- 
stellen werden.  Anders  ist  dies  bei  den  centralen  Anästhesien.  In  Fällen  von  An- 
ästhesie, die  vom  Gehirn  und  besonders  vom  Rückenmark  ausgehen,  sind  partielle  Em- 
pfindungslähmungen sehr  häufig  zu  beobachten.  Während  die  in  das  Rückenmark 
eintretenden  hinteren  Wurzeln  noch  die  gesammte  Sensibilitätsfasermasse  enthalten, 
ihre  Zerstörung  also  eine  Aufhebung  jeder  Art  von  Gefühl  nach  sich  zieht,  tritt  mit 
dem  üebertreten  der  sensibeln  Nervenfasern  in  das  Rückenmark  eine  räumlich  ge- 
schiedene Vcrtheilung  der  die  verschiedenen  Empfindungsqualitäten  leitenden  Nerven- 
fasern ein,  so  dass  jetzt  je  nach  dem  speciellon  Sitz  der  Rückenmarkserkrankung  par- 
tielle Empfindungslähmungen  ganz  gewöhnlich  zu  Stande  kommen. 
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Differential.         Neben  dem  in  der  Begel  vollkommenen  Mangel  an  partiellen  Empfindungs- 
'^^*^^^^®nähmungen  kommt  für  die  Diagnose  der  peripheren  Anästhesien  weiterhin  in  Bo- 
und  peri-   tracht,  dass  die  Ilautreflexe  und,  je  nach  der  Ausbreitung  und  Ursache  der  An- 
AnasüÜSen.  ^^1^6816»  ^^^^  ^lo  Sehnenreflexe  abgeschwächt  erscheinen  oder  vollständig yfeA/e«. 
Auch  die  Beachtung  der  genauen  Localisation  der  Anästhesie  auf  den  Ausbrei- 
tungsbezirk eines  einzelnen  Nervenstammes  oder  gar  Nervenzweiges  und  die  Con- 
statirung  einer  Combination  von  Motilitätsstörung  mit  Anästhesie  (wenn  der  Nerv 
gemischte  Fasern  führt)  trägt  zur  Stellung  der  richtigen  Diagnose,  d.  h.  zur  Ab- 
grenzung der  peripheren  von  centralen  Anästhesien  bei. 

SjTnptomo  Die  diagnostisch  verwerthbaren  Symptome  der  Anästhesien  sind  theils  subjec- 

dorAnästhe-^iygj.  x\^q\\^  objectivcr  Art.   Bei  stärker  ausgesprochenen  Graden  der  Anästhesie  kommt 
der  vor-    den  Kranken  die  Stumpfheit  des  Hautgofühls  ohne  weiteres  oft  in  unangenehmster 
schiedonon  Weisc  zum  Bowusstseln ;  namentlich  ist  dies  dann  der  Fall,  wenn  die  Hände  anästhe- 
rx)caiisation.  ^^^^  ^q^j  f^f  feinere  Arbeiten  unbrauchbar  geworden  sind,  oder  wenn  die  Fusssohlen 


Fly.  2. 

Vorthoilung  der  llautuerven  au  der  Vordorflücho  dor 

oberen  KxtremitUt  nach  Hknlb. 
«c  Nn.  supraclaviculares.  ax  X.  axillaris,  cmd  N. 
CQtanous  medialis  s.  int.  min.  an  N.  cutanous  me- 
dius  (int.  major),  cl  N.  cutaneos  lateralis  s.  n.  mas- 
culocutanoos  perforans  Cassorii.  cp  N.  catanous  pal- 
uiaris  n.  median!,  pu  N.  pabnaris  ulnaiis  ex  ii. 
uluari.  mt  Endästo  des  N.  medianus.  u  EadUsto 
des  N.  uliiaris. 


Fiy.  3. 

Veithoiluug  der  Ilautnonon  an  dor  Uintorfläclie  der 

oberen  Extremität  nach  Henle. 
»c  Nn.  sapraclavicolares.  ax  N.  axillaris,  cps  N. 
cataneus  post.  sup.  ex  rudiali.  cmd  N.  cut.  medialis. 
cpi  N.  cutaneus  post.  inf.  ex  radial!,  cm  N.  cut 
medius.  cl  N.  cut.  lateralis,  ra  N.  radialis  Endästa. 
du  Kam.  dorsalii:  n.  ulnaris.  me  Endzweige  dos  N. 
medianus  für  das  Xagelglied  der  3  mittieron  Finger. 


ihr  Tastgefühl  verloren  haben,  und  dor  Kranke  damit  die  richtige  Beurtheiluug  seiner 
Körperstellung  einbüsst.  In  letzterem  Falle  leidet,  wenn  die  Augen  geschlossen  wer- 
den, und  damit  der  wichtige,  vom  Sehorgan  vermittelte,  regulirende  Einfluss  auf  die 
Coordination  wegföUt,  die  Aequilibrirung  des  Körpers  Noth,  und  gcräth  der  Körper  ins 
Schwanken  (RoMBKRo'sches  Symptom) ;  übrigens  muss  die  Anästhesie  der  Fusssohlen, 
soll  sie  sich  in  einer  für  den  Kranken  lästigen  AVcise  geltend  machon,  doppelseitig  sein. 


Cutane  An&sthesieD. 
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Selten  ist  die  Fusssohlenanästhesie  peripherer  Natur,  gewöhnlich  ist  sie  der  Ausdruck 
einer  centralen,  speciell  spinalen  Erkrankung. 

Weniger  lästig,  aher  in  ihren  Erscheinungen  sehr  prägnant  sind  die  Anästhesien 
im  Gebiete  des  Trigeminus:  Die  Haut  des  Gesichts,  sowie  die  Schleimhäute  der  an- 
grenzenden Eörperhöhlen  sind  gegen  mechanische,  thermische  und  chemische  Beize 
empfindungslos;  so  fühlen  die  Kranken  nicht,  wenn  ihnen  ein  Fremdkörper  ins  Auge 


FiK.  4- 

Vortheiluiig  der  Hautiionen  an  der  VurderflUcho  der 

imtoron  Extiemität  nach  Hkxle. 
ü  N.  ilioinguiiialiä.  ti  ]S'.  liuuboiuguinaliä.  s«  N. 
spermaticiLs  oxt.  ep  N.  cutan.  femoris  post.  r/  N. 
cutan.  femoris  lateralis  b.  ext.  er  N.  cnirali:». 
obt  N.  obturatuhus.  cp4  N.  communicaiis  perouoiu» 
s.  cut.  croris  post.  oxt.  n.  pcroiioi.  «a  N.  Haphenus 
(ii)HJor  s.  cut.  ferner,  int.  lou/rus  e  n.  crorali).  cti  N. 
cotnmuiiicans  tibiulib  .^.  üuralis.  per,  ram.  superfir. 
n.  perunei.    pttf,  raui.  profund,  u.  peronei. 


Flg.  6. 

Verthoilung  dor  Hautnorvou  an  der  Hintorfläclie  der 

unteren  Extreniitttt  nach  Hjcnuc. 
cp  X.  cutaneus  femoris  post  cl  X.  out.  fem.  lateralis. 
obt  X.  obturatorius.  cpm  N.  cutan.  cruris  post  med. 
n.  poronei.  ep4  N.  communicaus  peroneus,  sa  N. 
saphcnus  n.  cruralis.  cU  N.  commuuicans  tibialit». 
epp  N.  cutanous  plantar,  propr.  n.  tibialis.  pU  N. 
plantar,  lateralis  n.  tibialis.  plm  N.  plant  mediiJis 
n.  tibialis. 


geräth,  scharfe  Beize  die  Nasenschleimhaut  treffen,  die  Zähne  mit  der  Zunge  in  Be- 
rührung kommen,  der  Bissen  zwischen  Wangenschleimhaut  und  S^hnreihe  tritt  u.  ä. 
lo  Folge  dessen  können  Verletzungen  dor  Zunge,  Geschwüre  im  Mund,  auf  der  Con- 
juuctiva  und  Cornea  sich  ausbilden,  ja  eine  vollständige  Panophthalmie  sich  ein- 
stellen. Zu  ihrer  Entstehung  tragen  übrigens  ausser  der  Wirkung  der  von  aussen  her 
das  gefühllose  Auge  ungehindert  treffenden  Insulte  noch  verschiedene  Momente  bei, 
nämlich  die  mangelhafte  Thränensecretion  (theils  durch  Lähmung  echter  im  Trigeminus 

Lluob,  Spociolle  Dioguu&c.  II.  1.— 3.  Aufl.  2 
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verlaufender  Secretionsfasem,  theils  durch  Behinderung  der  reflectorischen  Erregung 
der  Thränenabsonderung  bedingt)  und  vielleicht  auch  die  Lähmung  trophischer  Fasern, 
der  Ciliamerven.  Auch  die  Speichelsecretion  muss  nach  dem,  was  wir  über  ihr  Zu- 
standekommen auf  reflectorischem  Wege  durch  Beizung  von  Trigeminusföden  der 
Mundhöhle  wissen,  abnehmen  (ich  selbst  besitze  darüber  keine  eigene  Erfahrung); 
auf  alle  Fälle  aber  leidet,  wie  wir  früher  sahen,  die  Geschmacksperception.  Be- 
trifft die  Affection  den  Trigeminusstamm  oder  den  ganzen  III.  Ast,  so  besteht  neben 
der  Anästhesie  auch  eine  Lähmung  der  Kaumuskeln  mit  secundärer  Atrophie  der 
letzteren. 

Ist  durch  die  Untersuchung  mit  den  einzelnen  Mitteln  zur  Prüfung  der  Sen- 
sibilitätsinteosität  (Berührung  der  Haut  mit  kalten  und  warmen  Oegenständen, 
mit  verschieden  gestalteten  Körpern,  Auflegen  von  Gewichten  u.  ä.  oder,  um  den 
Grad  der  Schmerzempfindlichkeit  zu  constatiren,  mit  dem  faradischen  Strom,  der 
Spitze  einer  Nadel  u.  s.  w.)  zweifellos  festgestellt,  dass  die  Hautsensibilität  Noth 
gelitten  hat,  so  ist  nunmehr  die  Ausbreitung  und  Begrenzung  des  anästhetischen 
Bezirkes  zu  ermitteln  dadurch,  dass  man  bei  der  Untersuchung  von  letzterem  aus 
nach  den  gesunden  Partien  fortschreitet  und  umgekehrt.  Hierauf  folgt  die  Ueber- 
legung,  welches  Nervengelnet  das  afficirte  ist.  Li  letzterer  Beziehung  entscheidet 
einzig  und  allein  die  Kenntniss  der  anatomischen  Verbreitung  der  einzelnen  peri- 
pheren Nerven ;  es  wird  daher  vollständig  genügen,  statt  die  Anästhesie  der  ver- 
schiedenen Nervenbezirke  im  Einzelnen  abzuhandeln  (zumal  bei  der  Besprechung 
der  Symptome  der  Lähmung  der  einzelnen  motorischen  Nerven  auch  das  Wich- 
tigste über  die  Lähmung  der  betreffenden  'Hautäste  mitgetheilt  werden  wird), 
zur  OrientiruDg  einige  Schemata  der  Vertheilung  der  sensibeln  Nerven  zu  geben 
(8.  Fig.  2-5). 

Anaosthosia  Auhangsweiso  soll  noch  erwähnt  werden,  dass  zuweilen  in  den  anästhetisch  ge- 

uoiorosa.  wordeueu  Hautgebieten  lebhafte  Schmerzen  auftreten  (Anaesthesia  dolorosa).  Die 
Diagnose  dieser  speciellen  Form  der  Anästhesie  als  solcher  ist  leicht ;  auch  die  Deutung 
der  auf  den  ersten  Blick  auffallenden  Erscheinung  hat  keine  Schwierigkeiten,  wenn  der 
Schmerzbezirk  genau  dem  Grebiet  der  anästhetisch  sich  verhaltenden  Hautnerven  ent- 
spricht. Es  handelt  sich  dann  um  eine  Anästhesie,  bei  welcher  die  Leitung  im  peri- 
pheren Nerven  durch  Zerreissungen  desselben,  Neuritis  u.  ä.  unterbrochen  ist,  wäh- 
rend im  centralen  Stück  des  Nerven  Reizungen  stattfinden,  deren  Effect  nach  dem 
Gesetze  der  „excentrischen  Projection"  Schmerzempfindung  in  der  Peripherie  bildet 
Die  Anaesthesia  dolorosa  wird  am  häufigsten  bei  schweren  organischen  Erkrankungen 
des  Trigeminus  wahrgenommen. 
Pcriphoro  Gemeingefühlsanästhesien,    In  diese  Kategorie  sind  die  Analgesien,  die  mus- 

Anaigesio,  kulärcu  Anästhosieu,  der  Verlust  der  von  den  Gelenken  und  Eingeweiden  vermit- 
vn'She^o  *®^*®^  Gemeingefühle  u.  ä.  zu  rechnen.  Nur  in  den  seltensten  Fällen  handelt  es 
*  sich  hierbei  um  periphere  Anästhesien ;  die  Gemeingefühlsanästhesien  sind  vielmehr 
meist  centraler,  speciell  spinaler  Natur  und  spielen  bei  der  Diagnose  der  Gehirn-  und 
Rückenmarkskrankheiten  eine  massgebende  Rolle.  Der  wichtigste  Factor  für  die  Dia- 
gnose peripherer  Gemeingefühlsanästhesien  ist  jedenfalls  die  ätiologische  Seite  des  be- 
treffenden Falles,  indem  der  periphere  Charakter  derselben  in  praxi  nur  dann  anzu- 
nehmen ist,  wenn  ein  bestimmter  Nervenzweig,  eine  circumscripte  Hautstelle,  ein 
Muskel  u.  s.  w.  eine  nachweisbare  tiefere  Lüsion  erfahren  haben.  Nach  dem,  was 
wir  über  die  „lineare**  Vertheilung  der  Schmerzpunkte  auf  der  Haut  wissen,  ist  vor- 
auszusetzen, dass  von  der  Peripherie  ausgehende  Analgesien  stets  mit  cutaner  An- 
iisthesie  einhergehen,  da  die  peripheren  Endapparate  der  verschiedenen  Empfindungs- 
arten doch  räumlich  zu  nahe  aneinanderliegen ,  als  dass  sie  isolirt  gelähmt  werden- 
könnten. 


Hyper&atliesie.    Ncttrulgte, 
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Hyperästhesie  —  Neuralgie. 

Wie  die  Anästhesie  betrifft  auch  die  Ilt/perästhesie  —  die  Steigerung  der 
Reizbarkeit  der  sensibeln  Nerven  —  theila  die  Nerven  der  höheren  Sinnesorganei 
tbeils  diejenigen  der  Haut,  Die  Hyperästhesie  der  Geruchs-  und  GesthmackM- 
nervm  hat  praktisch  geringe  Bedeutung  and  kommt  als  periphere  Erkrankung 
kaum  vor,  während  periphere  Geruchs-  nnd  Geschmacksparästhesien  als  Folge 
von  Olfactorins-  und  Facialisläsionen  /.u weilen  beobachtet  werden.  In  der  Regel 
sind  die  genannten  Abweichangen  in  der  Eeaction  der  beiden  Sinnesnerven  cen- 
traler Natur  und  treten  als  nicht  gerade  seltene  Symptome  im  Bild  der  Hysterie 
und  Neurasthenie^  bei  Epilepsie  und  Psychosen  and 

Gegenüber  diesen  im  Ganzen  seltenen  Sinnesnervenhyper-  und  -parästhesieo 
ist  die  Hyperästhesie  der  llautnerven  aus  peripheren  Ursachen  eine  relativ 
häufig  zu  beobachtende  Erscheinung  bei  Hautentzündungen,  Neuritis  u.  ä.  Die 
Diagnose  gründet  sich  darauf,  dass  bei  Application  von  Reizen  auf  die  Haut  die 
Reaction  der  Tastnerven  eine  gesteigerte  ist  Diese  Erhöhung  der  Erregbarkeit  kann 
so  bedeutend  sein,  dass  schon  die  leichteste  Berührung  der  Haut  (nicht  erst^  wie 
in  der  Norm,  znnehmender  Druck)  statt  des  Drnckgefuhls  schmerzhafte  Sensatio- 
neu  hervorruft.  Für  die  Diagnose  massgebend  ist,  dass  äussere  Reize  auf  die 
byperästhetiscfaen  Nervenbezirke  einwirken  müssen,  um  die  krankhafte  üeber- 
erregbarkeit  der  Nerven  zum  Ausdruck  zu  bringen. 

Anders  verhalten  sich  die  Neuralgien,  bei  welchen  zwar  ebenfalls  schwache 
äosBere  Beize  Schmerz  hervorrufen  können,  das  Charakteristische  der  Erkrankung 
aber  darauf  beruht,  dass  der  Schmerz  nach  Aufhören  des  Reizes  fortbesteht^ 
ferner  auch  ohne  nachweisbare  äussere  Reize  in  bestimmten  Neriyenbahnen  auf 
tritt  und  in  periodischen  AnfaUen  wiederkehrte 

Ausserdem  ist  bei  der  Diagnose  der  Neuralgien  und  ihrer  Unterscheidung 
von  anderen  mit  SchmerzanßlHen  einhergehenden  Zuständen  darauf  zu  achtea, 
dass  im  Verlaufe  der  meist  einseitig  befallenen  neuralgisch  afßcirten  Nerven  na- 
mentlich an  den  Stellen,  wo  dieselben  durch  Knochen,  Muskeln  u. s,  w.  treten, 
auf  Druck  empöndliche  Schmersstellen  (Points  douloureui)  ziemlich  regelmässig 
sich  finden.  Man  kann  dieselben  nicht  nur  während  der  AnHlile,  sondern  gewöhn- 
lich auch  in  der  schmerzfreien  Zwischenzeit  leicht  nachweisen,  sobald  man  mit 
tiefem  Druck  prüfend  den  Verlauf  des  Nerven  verfolgt  Schmerzstellen  fehlen 
nach  meinen  Beobachtungen  nur  in  seltenen  Fällen  ganz  und  dürfen  mit  Recht 
als  ein  wichtiges^  die  Diagnose  wesentlich  unterstützendes  Symptom  der  Neu- 
ralgie angesehen  werdea. 

Eine  weitere  Folgeerscheinung  der  Neuralgie^  welche  für  die  Diagnose  mit- 
verwerthet  werden  kann,  ist  die  in  der  Zeit  der  Anfälle  und  auch  in  der  schmerz- 
freien Periode  veränderte  Reaction  der  sensibeln  Nerven  im  neuralgischen  Ge- 
biete* Es  machen  sich  in  dieser  Beziehung  theils  Parästhesien  (Formicationf  pel- 
ziges Gefühl) ,  theils  Hyperästhesie  bezw.  Hyperalgesie  und  Anästhesie  geltend* 
Letztere  stellt  sich  namentlich  bei  länger  dauernden  Neuralgien  ein,  welche  dann 
den  Typus  der  Anaesthesia  dolorosa  darstellen.  Auf  der  Höhe  des  Paroxyamui 
irradiirt  nicht  sehen  der  Schmerz  von  dem  neuralgisch  afficirten  Nerven  auf  be- 
nachbarte, seltener  auf  entferntere  Nervengebiete. 

2« 
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Auch  die  motorische  und  vasomotoriscTie  Nervensphäre  zeigt  im  Verlaufe  der 
Neuralgien  Veränderungen.    Die  motorischen  Störungen:  Krämpfe,  directe  und  be- 
sonders reflectorische,  später  Lähmungserscheinungen  sind  weniger  constant  als  die 
vasomoto-  vosomotoriscken.    Nachdem  im  Anfang  der  Paroxysmen  die  Symptome  des  Gefäss- 
rischo  Be-  krampfes  (Blässe  und  Kälte  der  Haut)  mehr  oder  weniger  ausgeprägt  waren,  treten 
^^nmTen^   ®®^  bald  die  charakteristischen  Erscheinungen  der  Gefässerweiterung  ein:  Eöthung 
der  Haut  und  Schleimhäute,  Erweiterung  der  Gefässe.   Wahrscheinlich  handelt  es  sich 
hier  in  der  Hauptsache  nicht  um  Lähmungseffecte,  sondern  um  Beizung  vasodilata- 
torischer  Nerven.   Damit  in  Zusammenhang  stehen  Störungen  der  Secretionen,  welche 
als  Begleiterscheinungen  der  Neuralgien  ganz  gewöhnlich  sind:  stärkere  Thränen- 
secretion  und  Schweissabsonderung  bei  gerötheter  Haut,  Salivation,  u.  ä.  Ein  Theil  dieser 
secretorischen  Alterationen  ist  jedenfalls  auf  Inner vationsstörungen  in  den  Vasomotoren, 
speciell  den  Gefässdilatatoren,  ein  Theil  wohl  auch  auf  directe  Heizung  der  Secretions- 
Trophischo  uervon  zu  beziehen.    Auch  trophische  Störungen  aller  Art  werden  im  Verlaufe  der 
Bcgieit-    Neuralgien  in  dem  betreffenden  Nervengebiet  beobachtet:  Verdünnung,  in  anderen 
*^unMn"    Fällen  Verdickung  und  Eauhigkeit  der  Hautdecken,  Zunahme  oder  Abnahme  des  Fett- 
polsters, Verfärbung,  Ausfall  oder  auch  reichlicheres  Wachsthum  der  Haare,  verschie- 
dene Exantheme  (Erytheme,  Urticaria,  vor  allem  Herpes).   Als  Ursache  derselben  ist 
theils  die  schon  erwähnte  Beeinflussung  des  vasomotorischen  Nervensystems  anzusehen, 
zum  Theil  aber  muss  dabei  an  Innervationsstörungen  im  Gebiete  eigener  trophischer 
Fasern  gedacht  werden,  von  deren  Annahme  vorderhand  in  der  Pathologie  nicht  abge- 
sehen werden  kann,  deren  Existenz  übrigens  neuerdings  auch  durch  experimentelle  Be- 
funde mehr  und  mehr  festen  Halt  gewonnen  hat. 

Die  Diagnose  der  Neuralgie  ist  nach  dem  eben  Erörterten  gewöhnlich  mit 
aller  Sicherheit  zu  stellen.  Indessen  kommen  in  der  Praxis  doch  Fälle  vor,  in 
welchen  eine  Verwechslung  der  Neuralgien  mit  anderen ,  unter  heftigen  Schmer- 
zen auftretenden  Krankheitszuständen  möglich  ist.  Wir  haben  daher  der  Diffe- 
rentialdiagnose  noch  einige  Worte  zu  widmen. 
Differential-  Loicht  ZU  Unterscheiden  sind  die  Schmerzen,  welche  durch  entzündliche 
diognose.  Affectionen  hervorgerufen  werden.  Sie  treten  nicht  rein  paroxysmenartig  auf, 
sind  nicht  streng  auf  den  Verlauf  eines  einzelnen  Nerven  localisirt  und  steigern 
sich  in  gleichem  Masse  mit  der  Entzündung,  die  über  kurz  oder  lang  durch  un- 
trügliche Zeichen  (Schwellung,  Böthung,  Exsudation  u.  s.  w.)  unverkennbar  wird. 
Schon  schwieriger  wird  zuweilen  die  Differentialdiagnose  zwischen  Neuralgie  und 
rheumatischen  Schmerzen.  Im  Allgemeinen  ist  der  Muskelrheumatismus  dadurch 
als  solcher  charakterisirt,  dass  die  davon  abhängigen  Schmerzen  durch  Bewe- 
gungen, d.  h.  durch  die  Contractlon  des  betreffenden  afficirten  Muskels,  sowie 
durch  Betastung  desselben  hervorgerufen  werden.  Bei  Muskeln ,  deren  Lage  mit 
der  Ausbreitung  einzelner  Nerven  zusammenfällt,  wie  bei  den  Intercostalnerven, 
wird  die  Diagnose  etwas  complicirter,  beispielsweise  besonders  dann,  wenn  mehrere 
Intercostalnerven  neuralgisch  afficirt  sind.  Auch  hier  hilft  der  Umstand,  dass  die 
Schmerzen  beim  Muskelrheumatismus  von  der  Bewegung,  speciell  der  Athmung 
abhängig  sind,  die  typischen  Schmerzstellen  und  ebenso  die  bekannten  Begleiter- 
scheinungen der  Neuralgie  fehlen,  und  der  Schmerz  keinen  ausgesprochen  paroxys- 
malen Charakter  hat,  über  die  Schwierigkeiten  der  Diagnose  hinweg.  Aehnliche 
Gesichtspunkte  gelten  für  die  Unterscheidung  von  Neuralgien  und  Gelenkschmerzen. 
Selbst  wenn  die  Gelenkaffection  mit  Irradiation  der  Sehmerzen  verbunden  ist, 
concentriren  sich  die  letzteren  doch  wesentlich  auf  das  betreffende  Gelenk  und 
werden  durch  active  und  passive  Bewegung  desselben  regelmässig  gesteigert. 
Vom  Knochen  oder  Periost  ausgehende  Schmerzen  können  kaum  zu  Verwechs- 
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lang  mit  Neuralgien  Veranlassung  geben ,  wenn  eine  genaue  Localuntersuchung 
vorgenommen  wird,  und  die  prägnanten  Charaktere  der  neuralgischen  Schmerzen 
bei  der  Differentialdiagnose  im  Auge  behalten  werden.  Noch  am  ehesten  kann 
man  in  einzelnen  Fällen  im  Zweifel  sein,  ob  neuralgische  oder  hysterische  Schmer- 
zen (Hyperalgesie,  Hyperästhesie  der  Haut,  Myodynien  u.  ä.)  im  einzelnen  Falle 
vorliegen,  um  so  mehr,  als  echte  Neuralgien  im  Bilde  der  Hysterie  ganz  gewöhn- 
lich sind,  und  oft  hängt  es  von  dem  subjectiven  Ermessen  des  Arztes  ab,  ob  er 
Schmerzen  bei  Hysterischen  als  wirkliche  Neuralgien  bezeichnen  will,  oder  nicht. 
Schmerzhaftigkeit  der  Wirbel  findet  sich  bekanntlich  bei  Hysterischen  fast  immer; 
Empfindlichkeit  der  Dornfortsätze  der  Wirbelsäule  auf  Druck  kommt  aber  auch  bei 
Neuralgien  des  Bumpfes  und  der  Extremitäten  sehr  gewöhnlich  vor,  so  dass  der 
Wirbelschmerz  kein  differentialdiagnostisches  Merkmal  abgiebt.  Jedenfalls  müssen 
die  öfter  genannten  Charaktere  der  neuralgischen  Schmerzen  voll  entwickelt  sein, 
wenn  man  berechtigt  sein  soll,  bei  Hysterischen  von  Neuralgien  zu  sprechen  und 
von  der  Diagnose  der  Hyperästhesie,  Gelenkneurose  und  hysterischen  Schmerzen 
vager  Natur  abzusehen. 

Ist  man  durch  Beachtung  der  typischen  Erscheinungen  des  Leidens  und  mit  Dia^noso 
Hülfe  des  angegebenen  differentialdiagnostischen  Verfahrens  zur  üeberzeugung  '^^J|.  ^^„':'' 
gekommen,  dass  eine  Neuralgie  im  einzelnen  Falle  vorliegt,  so  ist  nunmehr  der  ruiqio. 
Sitz  derselben  festzustellen.  Die  Bestimmung,  welcher  Nerv,  bezw.  Nervenast 
von  der  Neuralgie  befallen  ist,  hat  für  den  mit  der  Nervenanatomie  Vertrauten 
natürlich  keine  Schwierigkeiten.  Eine  andere,  viel  weniger  leicht  zu  entscheidende 
Frage  ist,  ob  man  es  mit  einer  rein  peripheren  oder  einer  centralen  Neuralgie  zu 
thun  hat.  Leider  besitzen  wir  hierfür  nicht  die  scharfen  Unterscheidungsmerk- 
male, wie  sie  uns  für  die  Trennung  der  peripheren  von  den  centralen  Lähmungen 
der  motorischen  und  theilweise  auch  der  sensibeln  Nerven  zu  Gebote  stehen. 
Handelt  es  sieh  um  Neuralgien  gemischter  Nerven,  so  ist  im  Allgemeinen  vor- 
auszusetzen, dass,  wenn  die  Affecüon  den  peripheren  Verlauf  des  Nerven  be- 
trifft, neben  den  sensibeln  Keizerscheinungen  auch  motorische  und  vasomotorische 
Begleitsymptome  vorhanden  sein  werden.  Denn  da  die  meisten  peripheren  Nerven 
alle  drei  Faserarten :  sensible,  motorische  und  vasomotorische  zugleich  enthalten, 
so  trifft  auch  deren  gemeinsame  Beizung  gewöhnlich  zusammen.  Im  Central- 
organ  halten  die  sensibeln  und  motorischen  Fasern  räumlich  weiter  getrennte 
Bahnen  ein,  und  ist  daher  die  gesonderte  Affection  der  sensiblen  Nerven  leichter 
möglich.  Freilich  können  auch  hier  auf  dem  Wege  des  Beflexes  neben  den  sen- 
siblen motorische  Beizerscheinungen  zu  Stande  kommen.  Noch  mehr  als  locali- 
sirte  motorische  Beizerscheinungen  sprechen  für  den  peripheren  Sitz  der  Neuralgie 
motorische  Lähmungserscheinungen ,  wenn  dieselben  auf  das  Ausbreitungsgebiet 
der  in  dem  neuralgisch  afficirten  Nervenstamm  verlaufenden  motorischen  Fasern 
beschränkt  sind.  Dabei  ist  die  durch  sonstige  pathologische  Erfahrungen  plausibel 
gewordene  Voraussetzung  zu  machen,  dass  die  gegen  schädliche  Einwirkungen 
anerkannt  weniger  resistenten  motorischen  Fasern  in  demselben  Stadium,  wo  die 
sensibeln  Fasern  desselben  Nervenstammes  noch  mit  neuralgischer  Beizung  rea- 
giren,  bereits  leitungsunfähig  geworden  sind.  Weniger  verwendbar  für  die  Diffe- 
rentialdiagnose zwischen  peripheren  und  centralen  Neuralgien  ist  die  Combination 
des  Leidens  mit  vasomotorischen  und  trophischen  Störungen.  Im  Allgemeinen 
darf  man  aus  einer  strengen  Beschränkung  der  letzteren  auf  das  neuralgische  Ge- 
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biet  einen  BQcksctalnss  auf  den  peripheren  Sitz  der  Neuralgie  machen,  während 
es  umgekehrt  nicht  erlaubt  ist,  aus  verbreiteten  vasomotorischen  und  secretori- 
sehen  Begleiterscheinungen  den  peripheren  Charakter  der  Neuralgie  auszuschlies- 
sen,  deswegen  nicht,  weil  verbreitete  vasomotorische  und  secretorische  Begleit- 
erscheinungen als  Ausdruck  einer  von  der  Peripherie  aus  reflectorisch  erfolgenden 
Beizung  vasomotorischer  und  secretorischer  Nervenbahnen  auch  bei  peripheren 
Neuralgien  vorhanden  sein  können. 

Aus  alledem  geht  hervor,  dass  die  bisher  angeführten  Unterscheidungsmerk- 
male nur  beschränkten  differentialdiagnostischen  Werth  haben.  Immerhin  können 
dieselben  dazu  dienen ,  dem  diagnostischen  Galcül  die  eine  oder  andere  Bichtung 
zu  geben.  Festen  Halt  gewinnt  die  Diagnose  erst  durch  die  Berücksichtigung  der 
sonstigen  die  Neuralgie  begleitenden,  auf  ein  centrales  Leiden  direct  hinweisenden 
Symptome :  Lähmungs-  und  Beizungserscheinungen  in  motorischen  und  sensibeln 
Nervenbahnen,  welche  abseits  von  dem  neuralgischen  Nervengebiete  liegen,  gleich- 
zeitige Insufficienz  der  Blasen-  und  Mastdarmfunction,  Augenbefnnde,  welche 
auf  einen  centralen  Sitz  des  Nervenleidens  bezogen  werden  dürfen,  wachsende 
Verkrümmungen  der  Wirbelsäule,  Störungen  der  Function  einzelner  Gehirnnerven 
und  der  psychischen  Thätigkeit  u.  ä.  Eine  der  häufigsten  Formen  von  Neuralgie 
mit  centralem  Sitz  bilden,  ausser  den  hysterischen,  besonders  die  Neuralgien,  welche 
die  Tabes  dorsalis  begleiten,  oder  dieselbe,  wie  so  häi^fig,  einleiten.  Die  Diagnose 
derselben  als  eines  Symptoms  der  Bückenmarksschwindsucht  ist  glücklicherweise 
dadurch  erleichtert;  dass  sie,  ganz  seltene  Ausnahmen  abgerechnet,  constant  mit 
einer  anderen  für  das  Initialstadium  der  Tabes  charakteristischen  Erscheinung 
(der  reflectorischen  Pnpillenstarre  oder  der  Aufhebung  des  Patellarsehnenreflexes) 
einhergehen ,  so  dass  die  Erkennung  der  Tabesneuralgien  als  solcher  fast  aus- 
nahmslos leicht  und  sicher  gelingt.  Sind  die  Neuralgien  nur  mit  Aufhebung  des 
Patellarsehnenreflexes  vergesellschaftet,  so  darf  nicht  vergessen  werden,  dass  eine 
Krankheit,  welche  ebenfalls  häufig  mit  dem  letztgenannten  Symptom  einhergeht, 
der  Diabetes  mellitus,  Neuralgien  im  Gefolge  hat  Eine  Untersuchung  des  Harns 
auf  Zucker  ist  also  unerlässliche  Vorbedingung  für  die  endgültige  Diagnose  der 
speciellen  Natur  der  Neuralgie. 

Aotio-  Nach  dem  oben  Erörterten  bedarf  es  wohl  keiner  weiteren  Ausführung,  dass  die 

logische  Diagnose  der  Neuralgie  nur  eine  unvollständige  ist,  solange  nicht  im  einzelnen  Falle 
Diagnose,  ^^^^j^  ^-^  Ursache  des  Leidens  aufgefunden  ist.  Diese  ätiologische  Seite  der  Diagnose 
ist,  von  allem  Andern  abgesehen,  schon  um  desswillen  von  höchster  Bedeutung,  weil 
fast  ausschliesslich  hierdurch  die  Therapie  der  speciellen  Form  von  Neuralgie  die  Er- 
folg versprechende  Richtung  gewinnt.  Ich  empfehle  in  dieser  Beziehung  nach  folgender 
praktischen  Methode  vorzugehen : 

Ist  der  Charakter  des  Nervenleidens  als  Neuralgie  festgestellt,  so  hat  man  zu- 
nächst zu  überlegen,  ob  dieselbe  nur  ein  stärker  hervortretendes  Symptom  einer  Er- 
krankung des  centralen  Nervensystems  ist,  oder  nicht.  Kommt  man  unter  Berück- 
sichtigung der  soeben  aufgestellten  Grundsätze  zu  dem  Schlüsse,  dass  dies  nicht  der 
Fall  ist,  so  besteht  nunmehr  die  Aufgabe  des  Diagnostikers  in  dem  Aufsuchen  einer 
den  neuralgisch  afficirten  Nerv  direct  treffenden  Schädlichkeit.  Hier  ist  zunächst  auf 
traumatische  und  mechanisch  wirkende  Einflüsse  zu  achten,  zumal  diese  im  Gegensatz 
zu  anderen  Ursachen  der  Neuralgien  objectiv  nachweisbar  sind :  in  den  Nerven  oder 
dessen  Umgehung  eingedrungene  Fremdkörper,  "Wunden  mit  ihren  Folgen  (constrin- 
girenden  Narben  u.  ü.),  Periost-  und  Knochenerkrankungen  (Periostitis,  Zahncaries 
u.  s.  w.),  welche  zu  Druck  auf  die  vorbeiziehenden  oder  die  durch  Knochenkanälo 
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treteoden  Nerven  Veranlassung  geben,  ferner  den  Nerven  selbst  betreffende  Entzün- 
dungsznstände  und  Neubildungen  (Neuritis ,  Neurome),  Geschwülste,  die  von  der 
Nachbarschaft  her  einen  Druck  auf  die  Nerven  ausüben  u.  ä.  Es  ist  daher  speciell  bei 
Neuralgien  der  unteren  Extremitäten  die  Exploration  per  vaginam  und  rectum,  sowie 
die  Untersuchung  der  Bruchpforten  nie  zu  versäumen. 

Ergiebt  sich  nach  dieser  Bichtung  hin  kein  Anhaltspunkt  für  die  Entstehung  der 
Neuralgie,  so  ist  auf  die  Möglichkeit  einer  Einwirkung  chemischer  Noxen  und  speciell 
von  Infectionsstoffen  zu  achten,  in  erster  Linie  auf  das  Bestehen  der  am  häufigsten 
zu  Neuralgien  führenden  Maiariainfection.  Im  diagnostischen  Interesse  ist  es  indicirt, 
sobald  die  Neuralgie  zeitlich  regelmässig  auftretende  Paroxjsmen  zeigt,  oder  die  Milz 
sich  als  vergrössert  erweist,  versuchsweise  Chinin  zu  geben,  um  ex  juvantibus  die  Dia- 
gnose fester  zu  begründen.  Ganz  sicher  sind  freilich  die  darauf  basirten  diagnostischen 
Schlüsse  nicht,  selbst  wenn  alle  die  genannten  eine  Malarianeuralgie  wahrscheinlich 
machenden  Momente  vereint  in  einem  Falle  sich  finden,  wie  folgendes  eclatante  Beispiel 
aus  meiner  Praxis  beweist. 

Eine  ca.  30  jährige  Dame  erkrankt,  nachdem  sie  in  einer  Malaria- verdächtigen 
Gegend  mehrere  Wochen  verweilt  hatte,  an  Supraorbitalneuralgie,  welche  in  sehr  heftigen 
Schmerzparoxjsmen  sich  äusserte.  Milz  gross,  palpabel.  Chinin  wirkt  anfangs  vortreff- 
lich, coupirt  die  Anfälle  jedesmal  prompt.  Im  weiteren  Verlauf  Nachlass  der  guten 
Wirkung  des  Chinins;  mangelhafter  Erfolg  einer  electrischen  Cur.  Gelegentlich  einer 
Revision  der  Zahnplomben  durch  den  Zahnarzt  wird  an  einem  Zahn  mit  schlecht 
sitzender  Plombe  Fortschreiten  der  Caries  unter  derselben  constatirt.  Die  entsprechende 
Zahnoperation  entfernt  die  Monate  lang  allen  Mitteln  trotzende  Supraorbitalneuralgie 
sofort  dauernd ! 

Andere  Infectionskrankheiten  geben  unvergleichlich  seltener  Anlass  zu  Neuralgien, 
so  Pocken,  Typhus  im  ersten  Stadium  oder  Syphilis.  Letztere  kann  dadurch,  dass  Perio- 
stitiden,  Gumraata  u.  ä.  den  Nerven  mechanisch  lädiren,  indirect  die  Ursache  von  Neu- 
ralgien werden.  Eine  andere  Frage  ist,  ob  der  syphilitische  Infectionsstoff  als  solcher 
Neuralgie  erzeugen  kann,  d.  h.  ob  im  Frühstadium  von  Syphilis  beobachtete  Neuralgien 
auf  syphilitische  Infection  bezogen  werden  dürfen.  Es  ist  mir  äusserst  zweifelhaft,  ob 
dies  jemals  der  Fall  ist,  da  ich  trotz  sehr  reichen  klinischen  Materials  auf  den  von  mir 
dirigirten  Syphilidokliniken  kein  einziges  Beispiel  einer  solchen  echten  syphilitisch- 
infectiösen  Neuralgie  gesehen  habe.  Nicht  viel  besser  steht  es  mit  der  Sicherheit  des 
Nachweises,  dass  Intoxicationen  mit  Alkohol  und  Nicotin  in  directem  Zusammenhang 
mit  der  Erzeugung  von  Neuralgien  stehen ;  sicher  ist  derselbe  meiner  Ansicht  nach 
nur  bei  den  chronischen  Intoxicationen  mit  Blei  und  allenfalls  mit  Quecksilber.  Mit 
einer  veränderten  Zusammensetzung  des  Blutes  darf  wohl  das  Auftreten  von  Neural- 
gien bei  Nephritiskranken  und  Individuen,  die  an  gewissen  Constitutionskrankheiten, 
speciell  an  Gicht  und  Diabetes  leiden,  in  Zusammenhang  gebracht  werden;  es  ist 
daher  bei  der  Nachforschung  nach  der  Ursache  der  Neuralgie  im  einzelnen  Fall  auf 
jene  Grundkrankheiten  Bücksicht  zu  nehmen. 

Für  zweifellos  halte  ich  ferner  die  Beziehung  der  Erkältung  zur  Entstehung 
von  Neuralgien.  Mag  man  auch  über  den  Werth  der  Erkältung  als  ätiologischen 
Princips  absolut  skeptisch  denken,  so  heisst  es  doch  meiner  Ansicht  nach  den  That- 
sachen  Gewalt  anthun,  wenn  man  die  Kältewirkung  als  Ursache  von  Neuralgien  schlecht- 
weg leugnet.  Nach  meiner  Erfahrung  giebt  es  Fälle,  wo  die  unvermittelte  Einwirkung 
eisiger  Kälte  auf  eine  circumscripte  Stelle  der  Haut  den  hier  verlaufenden  Nerven  ganz 
zweifellos  in  den  Zustand  der  Neuralgie  versetzt.  Ein  Beispiel,  meine  eigene  Person 
betreffend,  das  den  Werth  eines  Experiments  beanspruchen  kann,  mag  zum  Beweis 
hierfür  angeführt  sein.  n  i^  i  i  von 

Bei  den  zahlreichen  Gliedern  meiner  Familie  ist,  soweit  ich  denken  kann,  nie  ein  Kn^tehu^ 
Fall  von  Neuralgie  vorgekommen ;  ich  selbst  habe  vor  1 6  Jahren  an  einer  länger-   der  Nou- 
dauernden  Neuralgie  des  Supraorbitalis,  sonst  aber  weder  vorher  noch  nachher  an  Neu-  "^^^^aito-^*^^^ 
ralgien  gelitten.   Ich  acquirirte  die  Neuralgie  folgendermassen :  Auf  einer  Reise,  die    Wirkung. 
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icli  Tollkommen  gesund  antrat,  hatte  ich  eine  Stnnde  lang  im  offenen  Wagen  gegen 
einen  ganz  ungewöhnlich  starken,  eisigen  Nordwind  zu  fahren.  Ich  verwahrte  mich 
dagegen  so,  dass  ich  eine  Kapuze  vollständig  über  das  Gesicht  zog  und  dabei  nur  einen 
kleinsten  Theil  der  Stirn  über  dem  linken  Auge  und  dieses  selbst  frei  liess.  Während 
der  Fahrt  empfand  ich  den  scharfen  kalten  Wind  an  der  blossliegenden  Hautstelle 
äusserst  unangenehm ;  als  ich  nach  1  Stunde  aus  dem  Wagen  stieg,  fühlte  ich  heftige 
Schmerzen  über  dem  linken  Auge  und  war  von  da  ab  mit  einer  regelrechten  Neuralgia 
supraorbitalis  behaftet,  welche  erst  nach  mehreren  Monaten  allmählich  sich  verlor. 

Endlich  sei  noch  kurz  erwähnt,  dass  bei  der  Diagnose  der  Neuralgien  auf  gleich- 
zeitig bestehende  Anämie,  deren  Bedeutung  für  die  Genese  der  in  Frage  stehenden 
Nervenkrankheit  schon  früher  erörtert  wurde,  auf  die  Beschäftigung  der  Erkrankten, 
die  hereditären  Verhältnisse,  die  „neuropathische  Disposition",  gleichzeitige,  ausge- 
sprochene Symptome  von  Hysterie  u.  ä.  Kücksicht  genommen  werden  muss. 

Mit  Hülfe  der  angegebenen  Regeln  gelingt  es  fast  ausnahmslos  leicht,  die 
Diagnose  auf  Neuralgie  zu  stellen;  ebensowenig  schwierig  ist  es  für  den  Arzt, 
der  die  anatomische  Ausbreitung  der  einzelnen  Nerven  kennt,  im  einzelnen 
Fall  zu  bestimmen,  welcher  Nerv  von  der  Neuralgie  betroflfen  ist.  Wir  könnten  es, 
also  namentlich  unter  Hinweis  auf  die  S.  16  u.  17  aufgeführten  Schemata,  füglich 
unterlassen,  die  Diagnose  der  Neuralgie  der  einzelnen  Nerven  noch  speciell  zu 
besprechen ,  wenn  nicht  im  Verlauf  derselben  gewisse  Details  im  Erankheitsbilde 
hervorträten,  welche  bei  der  Besprechung  der  Diagnose  der  Neuralgien  im  Allge- 
meinen nicht  Erwähnung  finden  konnten.  Doch  werden  kurze  diagnostische  Be- 
merkungen genügen,  um  die  nöthigen  Ergänzungen  für  die  Diagnose  der  Neuralgie 
der  einzelnen  Nerven  zu  liefern. 

Neuralgie  einzelner  Nerven. 

Neuralgie  des  N,  irigeminus^  Prosopalgie, 
Nearaigio  Die  für  die  Diagnose  der  Neuralgien  im  Allgemeinen  ausführlich  erörterten 

"^^^uf  Grundsätze  gelten  in  allen  Einzelheiten  für  die  häufigste,  in  praxi  wichtigste  Neu- 
ralgie —  die  Prosopalgie.  Namentlich  treten  bei  den  Neuralgien  des  Trigeminus 
die  verschiedenen  Begleiterscheinungen  besonders  stark  und  charakteristisch  her- 
vor: die  Schmerzirradiation ,  die  Hyperästhesie  und  Anästhesie,  Zuckungen  im 
Gesicht  und  speciell  auch  vasomotorische  und  secretorische  Symptome :  Blässe, 
oder  gewöhnlich  starke  Röthung  der  Oesichtshaut  und  der  Schleimhäute  (der 
Nasen-Mundschleimhaut  und  besonders  der  Gonjunctiva),  Veränderungen  der 
Haare,  Verdickung  der  Gesichtshaut  u.  s.  w.  Vor  Allem  aber  compliciren  die  Tri- 
geminusneuralgien,  entsprechend  dem  Verlauf  von  echten  und  refiectorisch  wirken- 
den Secretionsfasern  im  Quintus,  secretorische  Störungen :  Thränenfluss,  Salivation 
und  in  seltenen  Fällen  Steigerung  der  Secretion  der  Nasenschleimhaut. 

Selbstverständlich  ist  das  Bild  ein  anderes,  je  nachdem  der  Stamm  oder  nur 
einzelne  Aeste  und  Zweige  des  Trigeminus  afficirt  sind ,  und  ist  hierauf  bei  der 
Diagnose  in  erster  Linie  Rücksicht  zu  nehmen.   Die  Hauptpunkte  für  die  Unter- 
scheidung der  Neuralgien  der  einzelnen  Quintusäste  von  einander  sind  folgende: 
Xt  nraigia  Neuralgie  des  L  Astes  {Neuralgia  ophthalmica):  Verbreitung  des  Schmerzes 

ophthaimica  \^  ganzeu  Bozifke  des  Ramus  ophthalmicus  oder  in  einzelnen  Zweigen  desselben, 
am  häufigsten  im  N.  supraorbitalis,  in  dessen  Bereich  der  Schmerz  speciell  in  der 
Stirn  bis  zum  Scheitel  hinauf,  in  der  angrenzenden  Schläfenhaut  und  im  oberen 
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Angenlid  seinen  Sitz  hat.  Dabei  besteht  Böthung  der  Conjunctiva,  gesteigerte  Thrä- 
nensecretion  nnd,  was  diagnostisch  besonders  wichtig  ist,  ein  fast  constanterDruck- 
schmerzpnnkt  am  Foramen  supraorbilale.  Hierdurch  und  durch  die  Empfindlich- 
keit des  Nerven  in  seinem  ganzen  Verlauf  auf  äusseren  Druck  unterscheidet  sich 
die  Snpraorbitalnenralgie  von  den  sonst  leicht  damit  zu  verwechselnden  Schmerz- 
anfällen bei  der  Migräne  und  anderen  Formen  von  Cephalalgie.  Die  Neuralgie 
beruht  sehr  häufig  auf  Malariainfection,  die  fast  immer,  wenn  sie  zu  Neuralgien 
Veranlassung  giebt,  gerade  den  N.  snpraorbitalis  afficirt.  Auch  der  Binfluss  der 
Erkältung  macht  sich  bei  der  Entstehung  der  Neuralgie  gerade  dieses  Nerven 
geltend,  indirecter  Weise  kann  Caries  der  Zähne,  welche  allerdings  gewöhnlich  zu 
Neuralgien  im  IL  und  IIL  Ast  des  Tri- 
geminns  führt,  Supraorbitalneuralgie 
bedingen,  was  bei  der  Diagnose  mit 
Rücksicht  auf  die  therapeutische  Indi- 
cation  wohl  zu  beachten  ist  (vgl.  den 
früher  angeführten  Fall  S.  23).  Im 
üebrigen  sind  die  allgemeinen  diagno- 
stischen Anhaltspunkte,  das  Vorhan- 
densein von  Begleiterscheinungen  u.  ä., 
speciell  für  die  Diagnose  der  Neuralgia 
snpraorbitalis  massgebend. 

Neuralgie  des  II.  Astes  {Neural- 
gia supramaxillarü).  Von  den  Zweigen 
des  Supramaxillaris,  derenVerbreitungs- 
bezirke  hier  aufzuführen  unnöthig  ist, 
wird  weitaus  am  häufigsten  der  N.  in- 
fraorbitalis  befallen  mit  Localisation 
des  Schmerzes  am  unteren  Augenlid, 
der  Wangen-  und  seitlichen  Nasen- 
gegend u.  s.  w.  Der  Hauptschmerz- 
punkt findet  sich  am  Foramen  infra- 
orbitale. Von  den  anderen  neuralgisch 
afficirten  Nervenzweigen  des  IL  Astes 
sei  noch  speciell  der  N.  alveolaris  su- 
perior  angeführt  wegen  seiner  Bezieh- 
ung zu  den  Krankheiten  der  Zähne  und 
des  Alveolarfortsatzes  des  Oberkiefers;  unter  Anderem  kommen  auch  ätiologisch- 
diagnostisch die  sclerosirenden  Processe  in  den  zahnlosen  Alveolarfortsätzen  alter 
Leute  in  Betracht 

Neuralgie  des  IIL  Astes  {N.  inframaxillaris).  Am  häufigsten  ist  die  Neu- 
ralgie auf  den  N.  alveolaris  inferior  beschränkt  mit  dem  point  douloureux  am  For. 
mentale.  Auch  isolirte  Neuralgien  im  Gebiet  des  Auriculotemporalis  und  des  N. 
lingualis  (mit  Schmerz  in  einer  Zungenhälfte,  einseitigem  Zungenbelag  und  Sali- 
vation)  werden  ab  und  zu  beobachtet.  Die  Diagnose  der  Localisirung  der 
Neuralgie  auf  einzelne  Zweige  des  Trigeminus  ist  nie  schwierig,  sobald  man 
sich  die  anatomischen  Verbreitungsverhältnisse  der  einzelnen  Nerven  vergegen- 
wärtigt. 


Neuralgia 

supra- 
maxillaris. 


Figr.  6. 
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Grössere  Schwierigkeiten  bietet  die  Diagnose,  wenn  ein  N,  recurrens  der  3  Aeste 
des  Trigeminus  Sitz  der  Neuralgie  ist.  Bekanntlich  versorgen  die  Nn.  recurrentes  die 
Dnra  mater  bezw.  das  Tentorium  mit  Gefühlsfasern  und  veranlassen,  neuralgisch  afficirt, 
heftig  bohrende,  tiefliegende  Schmerzen  im  Innern  des  Kopfes.   Es  wirft  sich  in  solchen 

Differential-  Fällen  die  Frage  auf,  ob  die  in  Rede  stehende  Neuralgie  oder  ein  Gehirnleiden  mit 

bd^^urai  ^y^/^^ö^ö:/wcÄer  Cephalalgie  vorliege.    Hier  entscheidet  vor  allem  zu  Gunsten  der 

gischen    erstereu  der  Nachweis  einer  gleichzeitig  bestehenden  Neuralgie  in  anderen  Zweigen  des 

Kopf-     Trigeminus  mit  ihren  Begleiterscheinungen,  die  Einseitigkeit  des  Kopfschmerzes  und 

schmerzen,  ^j^g  paroxysmenwoiso  Auftreten  desselben,  obgleich  letzterem  Symptom  nur  sehr  unter- 
geordneter differentialdiagnostischer  Werth  zukommt,  nämlich  nur  insoweit,  als  das 
Fehlen  jeden  paroxysmalen  Charakters  des  Schmerzes  gegen  Neuralgie  spricht.  Auf 
der  anderen  Seite  gründet  sich  die  Annahme,  dass  die  Cephalalgie  im  einzelnen  Fall 
der  Ausdruck  eines  anatomischen  Gehirnleidens  sei,  auf  das  Vorhandensein  sensibler 
und  motorischer  Störungen,  von  Convulsionen  und  Lähmungserscheinungen  in  den  Ex- 
tremitäten (gewöhnlich  einer  Körperhälfte)  und  im  Gebiet  einzelner  Gehirnnerven,  ferner 
auf  gleichzeitige  Veränderungen  in  der  Sprache  und  der  Intelligenz,  auf  Schwindel, 
Delirien,  Erbrechen  u.  ä.  Zugleich  kann  der  Befund  der  ophthalmologischen  Unter- 
suchung werthvoUe  Aufschlüsse  für  die  Differentialdiagnose  geben. 

Migräne.  Auch  die  Migräneanfälle  haben  insofern  eine  gewisse  Aehnlichkeit  mit  der  Tri- 

geminusneuralgie,  als  auch  hierbei  vasomotorische  und  secretorische  Begleiterschei- 
nungen sich  finden,  der  Schmerz  halbseitig  und  auf  gewisse  Theile  des  Schädeldachs 
concentrirt  ist.  Aber  diese  Concentration  beschränkt  sich  in  der  Eegel  nicht  auf  das 
Ausbreitungsgebiet  eines  einzelnen  Nerven ;  auch  fehlen  ausgesprochene  Druckschmerz- 
punkte, und  die  Pausen  zwischen  den  einzelnen  Migräneanfällen  dauern,  wie  diese  selbst, 
länger,  als  bei  den  eigentlichen  Neuralgien,  bei  welchen  auch  Erbrechen,  der  gewöhnliche 
Begleiter  der  Hemicranie,  nur  in  Ausnahmsföllen  vorkommt.  Immerhin  kann  man  bei 
der  Hemicranie  eine  neuralgische  Affection  der  eben  genannten  Nn.  recurrentes  trige- 
mini  und  anderer  Zweige  des  I.  Astes  des  Trigeminus,  in  seltenen  Fällen  auch  sonstiger 
Kopfnerven  z.  B.  des  occipitalis  major  voraussetzen,  eine  Neuralgie,  die  dadurch  zu 
Stande  kommen  würde,  dass  in  Folge  einer  Neurose  des  Halssympathicus  die  Füllung 
der  die  sensibeln  Nerven  begleitenden  Gefässe  mehr  oder  weniger  plötzlich  verändert, 
und  so  eine  intensive  Reizung  der  betreffenden  Nerven  veranlasst  würde.  Wenn  dieser 
Erregungszustand  der  Nerven  in  seinem  Ablauf  sich  von  demjenigen  einer  gewöhn- 
lichen Neuralgie  unterscheidet,  so  könnte  dies  meiner  Ansicht  nach  von  der  Eigenartig- 
keit des  ätiologischen  Factors  herrühren,  indem  jene  Gefässneurose  zwar  länger  an- 
dauerte, mit  ihrem  Nachlass  aber  im  Gegensatz  zu  Neuralgien  anderen  Ursprungs  die 
Nervenreaction  wieder  rasch  zur  Norm  zurückkehrte,  um  erst  nach  längerer  Zeit  ge- 
legentlich wieder  den  neuralgischen  Charakter  anzunehmen. 

Neuralgie  der  Cervicalnerven. 

Entsprechend  der  Verschiedenheit  in  dem  anatomischen  Verhalten  der  vier  oberen 
und  vier  unteren  Cervicalnerven  unterscheidet  man  auch  bei  der  die  Cervicalnerven  be- 
treffenden Neuralgie  eine  cervico-occipitale  und  eine  corvico-brachiale. 
Nouraigia  Cervico-occipitolneuralgie.   Von  den  einzelnen  aus  den  oberen  Halsnerven  stam- 

occipitaiis.  inenden  Aesten  wird  am  häufigsten  der  N.  occipitalis  major  neuralgisch  afficirt,  wäh- 
rend isolirte  Neuralgien  der  aus  dem  Plexus  cervicalis  kommenden  oberflächlichen 
Nerven  (des  N.  occipitalis  minor,  auricularis  magnus,  der  Nn.  supraclaviculares  u.  s.  w.) 
selten  zur  Beobachtung  kommen.  Hauptschmerzpunkt  der  meiner  Erfahrung  nach 
nicht  so  seltenen  Occipitalneuralgie  ist  die  Austrittsstello  desN.  occipitalis  major;  der 
Schmerz  strahlt  von  der  obersten  Nackengegend  zum  Hinterhaupt  hinauf  bis  zur 
Scheitelhöhe.  Der  Nacken  wird  steifgehalten  theils  wegen  gleichzeitigen  Krampfes  der 
Nackenmuskeln,  theils  wegen  einer  mehr  willkürlichen  Contraction  derselben,  um  die 
Wirbelsäule  zu  fixiren  und  damit  zu  vermeiden,  dass  Schmerzanfälle  in  Folge  der  Be- 
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wegnngen  der  Halswirbelsäule  auftreten.  Unter  allen  Umständen  ist  die  letztere  auf 
Caries,  syphilitische  Knochenaffection,  Geschwülste  u.  ä.  zu  untersuchen  und  das  Vor- 
handensein einer  Meningitis  spinalis,  Ohrenaffection  u.  s.  w.  in  Betracht  zu  ziehen. 
Auch  eine  regelrechte  Migräne  mit  wochenlangen  Pausen  kann,  wie  ich  unlängst  sah, 
in  Form  eines  auf  das  Occipitalisgebiet  beschränkten  Kopfschmerzes  regelmässig  auf- 
treten, ein  Verhalten,  das  in  dem  früher  angegebenen  Sinne  zu  deuten  ist. 

Eine  besondere  Erwähnung  verdient  noch  die  Neuralgie  eines  noch  nicht  genannten  Neuraigia 
Astes  des  Halsgeflechts,  des  N.  phrenicus.  Man  hat  angenommen,  dass  derselbe  neben  r^^^^'^a. 
seinen  motorischen  auch  sensible  Fasern  führe,  und  dass  diese  unter  Umständen,  beson- 
ders auf  der  linken  Eörperhälfte,  neuralgisch  afficirt  werden  können.  Heftige  Schmerzen 
an  der  unteren  Thoraxapertur,  nach  der  Schulter,  dem  Nacken  und  den  Extremi- 
täten ausstrahlend,  Steigerung  der  Schmerzen  durch  Druck  auf  das  Zwerchfell  von  der 
Herzgrube  aus  und  durch  Druck  auf  den  Phrenicusstamm,  ferner  Störungen  in  der  Re- 
spiration mit  schmerzhaftem  Niessen,  Husten  u.  s.  w.  sollen  die  Neuralgia  phrenica 
charakterisiren.  Ich  will  die  Möglichkeit  solcher  dem  Ausbreitungsgebiet  des  Phrenicus 
angehörenden  Neuralgien  nicht  bestreiten,  zumal  ich  selbst  Fälle  gesehen  habe,  welche 
eine  solche  Deutung  zulassen.  Indessen  ist  die  wünschenswerthe  Sicherheit  der  Dia- 
gnose in  Bezug  auf  die  fragliche  Form  von  Neuralgie  kaum  jemals  zu  erreichen  und 
thut  man  desswegen  besser  daran,  es  vorderhand  in  suspenso  zu  lassen,  ob  im  einzelnen 
Falle  wirklich  eine  Neuralgia  phrenica  angenommen  werden  darf. 

Cervicobrachialneuralgie.  Selten  ist  ein  einzelner  Armnerv  Sitz  der  Neuralgie ;  Xouraigia 
gewöhnlich  sind  mehrere  Aeste  des  Plexus  brachialis  zugleich  befallen.  Ebenso  ist  die  ,  ^*^Tl^?.' 
in  Kode  stehende  Neuralgie  fast  nie  doppelseitig,  es  sei  denn,  dass  sie  in  Folge  der  "^  '*  ^^' 
Compression  beider  Plexus  durch  einen  die  Mittellinie  des  Halses  einnehmenden  Tumor 
zu  Stande  kommt,  oder  dass  sie  ein  Symptom  eines  centralen  Eückenmarksleidens  oder 
einer  allgemeinen  Intoxication  bildet,  wie  ich  dies  beispielsweise  in  einem  Falle  von 
Bleivergiftung  gesehen  habe.  Selbstverständlich  spielen  in  der  Aetiologie  gerade  dieser 
Form  von  Neuralgie  häufig  Traumen  eine  wichtige  Rolle.  Der  Schmerz  ist  auf  den 
Verbreitungsbezirk  bald  dieses,  bald  jenes  Nerven  concentrirt,  die  Schmerzstellen  dem- 
entsprechend wechselnd:  am  Plexus  brachialis  selbst,  an  der  Umschlagstelle  des  Ka- 
dialis am  Oberarm,  der  exponirtcn  Stelle  des  Ulnaris  zwischen  dem  Condylus  internus 
und  Olecranon  u.  a.  Von  den  Begleiterscheinungen  sind  Hautaffectionen :  Herpes,  Pem- 
phigus, Urticaria  u.  s.  w.  ganz  gewöhnlich,  und  ebenso  wegen  der  gemischten  Natur 
der  Armnerven  begreiflicherweise  häufig  auch  veränderte  Reaction  der  motorischen 
Nerven:  Krämpfe,  Lähmungen,  Muskelatrophie.  Eine  irradiirte  Art  der  Brachial- 
neuralgie sind  die  im  Bilde  der  Angina  pectoris  im  linken  Arm  auftretenden  neural- 
gischen Schmerzen. 

Intercostalneuralgie. 
Die  Diagnose  dieser  häufig  vorkommenden  Neuralgie  ist  in  den  meisten  intorcostai- 
Fällen  leicht,  namentlich  solange  sie,  wie  gewöhnlich,  die  mittleren  Intercostal-  °®^*^^® 
nerven  befällt.  Indessen  betrifft  die  Affection  nach  meiner  Erfahrung  auch  nicht 
selten  die  unteren  Intercostalnerven,  welche  sich  in  der  Haut  der  seitlichen  und 
vorderen  Bauchwand  verbreiten.    In  letzterem  Falle  ist  die  Diagnose  etwas 
schwieriger,  weil  verschiedene  mit  Schmerzen  einhergehende  Unterleibsleiden  da- 
mit verwechselt  werden  können.    Charakteristisch  für  die  Intercostalneuralgie  ist 
vor  Allem  die  Verlaufsrichtung  der  Schmerzen  und  die  Lage  der  Schmerzstellen 
neben  der  Wirbelsäule,  in  der  Axillargegend  und  der  Mittellinie  der  Brust-  und 
Bauch  wand.  Wichtig  ist  auch  als  Begleiterscheinung  der  Krankheit  die  Eruption 
eines  Herpes  Zoster,  der  aber  zu  der  Neuralgie  viel  seltener  hinzutritt,  als  man 
gewöhnlich  annimmt     Die  Differentialdiagnose  hat  hauptsächlich  auf  rheuma-  Diirorcntiai- 
tische  Erkrankungen  der  Brust-  und  Bauchmuskeb,  Peritonitis  und  Pleuritis  sicca,  *^^"5"'*'^ 


28  Diagnose  der  Krankheiten  des  Nervensystems. 

Gastralgie  und  znv^eilen  auch  auf  Ulcus  ventriculi  Rücksicht  zu  nehmen.  Vom 
Muskelrheumalismus  unterscheidet  sich  die  Intercostalneuralgie  hauptsächlich  da- 
durch, dass  nicht  nur  intensivere  Äthmungsbewegungen«  die  auch  bei  der  Inter- 
costalneuralgie  die  Schmerzen  steigern  können ,  sondern  wesentlich  Rumpf-  und 
Armbewegungen  die  Schmerzen  hervorrufen,  dass  Druck  auf  die  zwischen  die 
Finger  genommenen  Muskelbändel  des  Pectoralis,  Rectus  abdom.  u.  s.  w.  vom 
Kranken  allenthalben  schmerzhaft  empfunden  wird,  und  dass  nach  Einwirkung 
eines  kräftigen  Inductionsstroms,  d.  h.  nachdem  der  kranke  Muskel  eine  Zeitlang 
in  starker  Contraction  verharrte,  die  Schmerzen  fast  immer  bedeutend  gebessert 
werden.  Peritonitis  oder  Plevritis  sicca  giebt  bei  genauer  Untersuchung  seltener 
zu  Verwechslungen  Anlass.  Am  leichtesten  kommt  man  hier  bei  der  Differential- 
diagnose auf  den  richtigen  Weg,  wenn  man  sich  an  das  Vorhandensein  der  fQr 
die  Neuralgie  charakteristischen  Druckschmerzpunkte  hält,  an  die  Unabhängig- 
keit der  Schmerzparoxysmen  von  der  Athmung  und  die  oft  prompte  Wirkung  der 
Anode  auf  die  Intensität  des  Schmerzes.  Da  gewöhnlich  auch  die  Haut  in  den 
neuralgisch  afficirten  Bezirken  gegen  Druck  schmerzhaft  ist,  kann  der  Nachweis 
einer  intensiven  Empfindlichkeit  der  in  einer  Falte  aufgehobenen  Hautpartie 
über  die  Schwierigkeit  der  Diagnose  weghelfen.  Jeder  Zweifel  schwindet  natür- 
lich, wenn  andererseits  ein  deutliches  Reibegeräusch,  das  allmähliche  Auftreten 
eines  Exsudats  und  sonstige  Begleiterscheinungen  der  Pleuritis,  bezw.  Peritonitis 
die  Anwesenheit  der  letzteren  Affectionen  sicherstellen.  Schwieriger  ist  die  Diffe- 
rentialdiagnose zwischen  Gastralgie  und  Intercostalneuralgie,  wenn  die  durch  die 
letztere  hervorgerufenen  Schmerzen  sich  auf  das  Epigastrium  beschränken.  Sind 
bei  solchen  Intercostalneuralgien  die  Schmerzparoxysmen  unabhängig  vom  Essen, 
findet  sich  beim  Betasten  der  unteren  Intercostalräume  einer  derselben  speciell 
an  der  gewöhnlichen  Schmerzpunktstelle  gegen  Druck  empfindlich,  und  schwindet 
beim  Electrisiren  des  betreffenden  Intercostalraums  der  Schmerz  im  Epigastrium, 
so  ist  das  Vorhandensein  einer  Intercostalneuralgie  sicher.  Noch  leichter  ist  die 
Unterscheidung  der  letzteren  vom  Ulcus  ventriculi,  dessen  Schmerzparoxysmen 
von  der  Lage  des  Patienten,  der  Quantität  und  Qaalität  der  zugeführten  Speisen 
in  eclatanter  Weise  abhängig  sind,  während  diese  Momente  im  Krankheitsbild  der 
Intercostalneuralgie  immer  nur  in  untergeordneter  Weise  in  Betracht  kommen. 
Eine  Verwechslung  der  Intercostalneuralgie  mit  Gatiensteinkotik  kommt  nicht 
leicht  vor.  Der  Schmerz  bei  letzterer  ist  viel  heftiger,  wiederholt  sich  weniger  oft 
und  regelmässig,  hört  mehr  plötzlich  auf  und  ist  häufig  von  Erbrechen  oder  Sin- 
gultus  begleitet;  in  der  Regel  ist  Icterus  vorhanden,  auch  ist  die  Falpation  der 
Leber,  speciell  ihrer  Randpartie,  empfindlich. 

Maatodynio.  Als  Abart  der  Intercostalneuralgie  sei  noch  die  Mastodynie,  die  neuralgische  Affec- 

tion  der  Brustdrüse,  speciell  der  weiblichen,  erwähnt,  eine  Neuralgie,  welche  zuweilen 
mit  der  Entwicklung  von  Neuromen,  von  kleinen  harten,  meist  sehr  schmerzhaften 
Knötchen  im  Gewebe  der  Mamma  in  Zusammenhang  steht.  In  diesem  Falle  kann  die 
Diagnose  einige  Schwierigkeit  bieten,  indem  es  oft  kaum  möglich  ist,  unter  solchen 
Umständen  die  unschuldige  Mastodynie  von  beginnenden  malignen  Neoplasmen  mit 
Reizung  der  sensiblen  Nerven  der  Brustdrüse  und  der  darüber  liegenden  Haut  zu  unter- 
scheiden. Das  stetige  Wachsthum  der  bösartigen  Geschwülste,  die  secundäre  Infiltra- 
tion der  benachbarten  Lymphdrüsen,  die  schwere  Beeinträchtigung  der  Constitution, 
die  Concentration  der  Schmerzen  auf  die  Stelle  der  Mamma,  wo  die  Geschwulst  ihren 
Sitz  hat,  sprechen  für  die  Entwicklung  eines  Neoplasmas  in  der  Mamma,  während 
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andererseits  der  paroxysmale  Charakter  der  Schmerzen,  der  Wechsel  in  der  Schmerz- 
haftigkeit  der  Tubercula  dolorosa,  die  Empfindlichkeit  der  entsprechenden  Dornfortsätze 
und  das  Auftreten  eines  Zoster  die  Diagnose  der  Mastodjnie  sichert  und  letztere  auch 
von  der  Mastitis  leicht  unterscheiden  Iftsst. 

Neuralgie  der  Lvmbalnerven, 

Von  dem  Plexus  lumbalis  gehen  6  Zweige  ab,  von  welchen  3,  die  Nn.  iliohypo- 
gastricus,  ilioinguinalis  und  genitocruralis  (spermatic.  extern,  und  lumboinguinalis), 


Flg.  7.  Flg.  8. 

VoTtheilang  der  llautnerven  an  «ler  Vdnlor-  und  llintorfläche  der  unteren  Extremität. 

LumbaUurven:  1  ih  X.  iliohypogastricns.  2  ii  X.  ilioinfminnlis.  3  N.  gonitocniralis  —  »e  N.  spermaticns 
ext.  W  N.  lumboin^inalis  —  4  f/  N.  cutan.  foin.  Inlnralis  s.  ext.  ö  er  X.  cmralis.  —  efm  N.  cntan.  fem.  aiit. 
med.    efi  X.  cnt.  fem.  int.  (saphonus  minor),    «er  X.  saphonus  (n.  cut.  fem.  int.  long.)  —  G  obt  X.  obtiiratorinB. 

Sacralnerven :  1  q»  X.  cut.  fom.  post.  2  X.  ii}chiiidieu.s.  Peromeut :  cpm  N.  cut  cruris  post.  med.  cpe  X. 
cnt.  crur.  post.  oxt.  s.  commuuicans  pcronou«.  p*p  X.  peroneus  profundus,  pe»  N.  peroneus  superficialis. 
TibiaUs :    eU  X.  comro.   tibial.   k.  suralis.     epp  X.  cnt.  pliuitaris  proprios.    plm  X.  plantaris  medialis  s.  int. 

pH  X.  plantiris  lateralis  s.  ext. 


hauptsächlich  den  unteren  Theil  der  Bauchwand  und  die  Schamgegend,  die  übrigen  3, 
die  Nn.  cut.  femor.  ext.,  obturatorius  und  cruralis  hauptsächlich  die  vordere  Seite  der 
unteren  Extremität  mit  Hautnerven  versehen.  Sie  alle  können  Sitz  von  Neuralgien 
werden,  deren  präcise  Diagnose  die  Eenntniss  der  speciellen  Ausbreitungswoise  jener 
Nen*en  voraussetzt.  Die  beistehenden  Figuren,  die  den  Verbreitungsbezirk  der  Lumbal- 
nerven wiedergeben,  mögen  die  Diagnose  im  einzelnen  Falle  erleichtern. 
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Einige  die  Diagnose  der  Lumbalnervenneuralgie  betreffenden  Einzelheiten  seien 
noch  besonders  hervorgehoben:  Die  neuralgische  A£fection  derNn.  iliohjpogastriCi  ilio- 
inguinalis  und  genitocruralis  wird  gewöhnlich  unter  der  gemeinsamen  Bezeichnung 
Lumbo-    Lumboabdominalneuralgie  zusammengefasst.   Der  Schmerz  sitzt  dabei  in  der  Lenden- 
abdominai-  ^j^^j  Gcsässgegend,  Unterbauchgegeud  und  im  Bereich  der  Genitalien.   Auch  ein  kleiner 
g  0-  rpjjgQ  ^^j.  gg^^ij  j^jj  ^^j.  Yordorfläche  des  Oberschenkels  ist  bei  dieser  Neuralgie  mit- 
betrofifen,  nämlich  der  Ausbreitungsbezirk  des  Lumboinguinalis.   Schmerzpunkte  finden 
sich  verschiedene  bei  der  Lumboabdominalneuralgie  neben  der  Lendenwirbelsäule,  in 
der  Mitte  der  Crista  ilei,  an  der  Unterbauchgegend  über  der  Symphyse  und  am  Scrotum, 
bezw.  labium  majus  und  am  Scheidengewölbe. 
Neuralgie  Bei  der  Neuralgie  des  N,  cutan.  fem,  extern,  s.  lateralis  ist  der  Schmerz  auf  die 

des  X.  cut.  äussere  seitliche  (vordere  und  namentlich  hintere)  Schenkelfläche  bis  zum  Knie  herab 
fem.  ext.  localisirt.  Das  Ausbreitungsgebiet  des  Nerven  grenzt  an  der  Hinterfläche  des  Ober- 
schenkels direct  an  dasjenige  des  N.  cutaneus  femor.  posterior,  eines  Astes  des  Plexus 
ischiadicus,  so  dass  Neuralgien  des  letzteren  mit  der  in  Bede  stehenden  leicht  ver- 
wechselt werden  können.  Der  Hauptschmerzpunkt  liegt  dicht  neben  der  Spina  ilei  ant. 
sup.,  wo  der  Nervenstamm  den  Band  des  Beckens  überschreitet. 
Neuralgie  Die  Neuralffie  des  N,  cruralis  (bezw.  in  dessen  Aesten:  N.  cut.  fem.  med.  und 

des  N.  cru-  jntem.  und  N.  saphenus  s.  saph.  major)  ist  durch  Schmerzen  in  dem  mittleren  Ab- 
"^  **■  schnitt  der  vorderen  Oberschenkelfläche  und  der  vorderen  Kniegegend  charakterisirt,  vor 
allem  aber  auch  durch  die  der  Verlaufsrichtung  des  N.  saphenus  entsprechende  Weiter- 
verbreitung des  Schmerzes.  Derselbe  hält  sich  an  die  Innenseite  des  Kniegelenks  und  der 
Wadengegend  und  zieht  entlang  der  inneren  vorderen  Seite  des  Unterschenkels  am  inneren 
Knöchel  vorbei  auf  den  Innenrand  der  Eückenfläche  des  Fusses  bis  zur  grossen  Zehe. 
Die  Schmerzen  werden  durch  Bewegungen  des  Beines  gesteigert;  einzelne  Punkte  im 
Verlauf  des  Nerven  sind  besonders  empfindlich :  die  Stelle  unterhalb  des  Lig.  Pouparti, 
wo  der  Nerv  den  Beckenrand  überschreitet,  ferner  die  Stelle,  wo  der  N.  saphenus  die 
Fascie  am  inneren  Umfang  des  Kniegelenks  durchbohrt,  und  endlich  Stellen  vor  dem 
inneren  Knöchel  und  am  Innenrand  der  grossen  Zehe. 

Endlich  wird  auch  der  sechste  Nervenast  des  Plexus  lumbalis,  der  N,  obturatorius 
Nouraigitt  zuweilou  vou  einer  isolirten  Neuralgie  {Neuralgia  obturaioriä)  befallen.  Der  hierbei 
obturatoria.  j^  Betracht  kommende  Hautnerv  verbreitet  sich  längs  der  inneren  Seite  der  unteren 
2/3  des  Oberschenkels  bis  zum  Knie  hinab.  Die  sehr  seltene  Neuralgie  hat  insofern 
grössere  diagnostische  Bedeutung,  als  bei  Einklemmung  einer  Hernia  obturatoria 
Schmerzen  und  Formication  im  Gebiete  des  Hautnerven  des  N.  obturatorius  auftreten; 
zugleich  kann  sich  Parese  der  Adductoren  des  Schenkels  (welche  der  N.  obturatorius, 
ehe  er  die  Fascia  lata  durchbohrt,  mit  motorischen  Fasern  versieht)  dabei  geltend 
machen. 

Neuralgie  der  Sacralnerven,  Neuralgie  des  Plexus  ischiadicus,  Ischias, 

Aus  dem  Plexus  ischiadleus,  dem  Haupttheil  des  Plexus  sacralis  (aus  dem 
V.  Lumbalnerven  und  L—V.  Sacralnerven  gebildet),  kommen  ausser  den  beiden 
zu  den  Glutaeis  tretenden  Nn.  glutaeus  sup.  und  inf.  zwei  grösstentheils  die  Haut 
der  Hinterfläche  des  Sehenkels  versehende  Nerven:  der  N.  cutaneus  femoris  pos- 
terior und  der  N.  ischiadicus.  Die  im  Verlauf  der  beiden  letzteren  Nerven  auf- 
tretenden Neuralgien  werden  unter  der  AUgemeinbezeiehnung  Ischias  zusammen- 
gefasst; ihre  Diagnose  verlangt  eine  etwas  nähere  Besprechung,  weil  die  Ischias 
vorbroi-    ^iß  nächst  der  Trigeminusneuralgie  häufigste  Neuralgieform  darstellt. 

tuiiis'sjrobiot 

dor  Xorvoa  dqj  j\\  Quf^  ßfji^  posterior  giebt  unter  dem  Glutaeus  maximus  hervortretend 

Plexus'    nach  oben  Nervenzweige  an  die  Haut  des  Gesässes  ab,  nach  vurne  Nerven  in  die  Haut 

ischiadicus.  des  Damms,  der  hinteren  Partien  der  äusseren  Genitalien  und  des  obersten  Theils 


^uralgie  der  SacraloerveD.    Neural^e  des  Plexus  ischiädicns.    lacbias. 
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der  inneren  Scheukelfläche,  nach  unten  Hantäste  znr  Binterfläcbe  des  Oberschenkels 
bis  zum  Knie  bezw.  bis  zur  Mitte  der  Wade  (vgl,  Fig.  7  u,  8). 

Der  N.  ischiadicus  selbst  tritt  zwischen  Tuber  ischii  und  Trocbanter  major  an 
die  hintere  Fläche  des  Oberschenkels,  in  dessen  Mittellinie  herabsteigend.  In  der  Mitte 
desselben  oder  etwas  höher  oben  theilt  sich  der  Nerv  in  zwei  grosse  Aeste»  den  .V.  pero- 
neus und  den  nach  innen  gelagerten  \\  tibiaiis.  Der  .\.  peroneus  wendet  sich  nach 
aussen  und  unten  und  giebt  zunächst  3  Aesto  ab,  nämlich  den  N.  articul,  genu  an  die 
Kniegelenkkapsel,  den  N.  cut  cruris  post.  exl  a.  communic^ns  peroneus  zur  Haut 
des  lateralen  Bandes  des  Unterschenkels  und*  den  K,  cutaneus  cruris  post.  medius,  der 
den  medialen  Theil  der  Haut  der  Hinterfläche  des  Unterschenkels  mit  sensibeln  Fasern 
versieht.  Beide  Nerven  (N.  cpe  und  cpm)  enden  gewöhnlich  in  der  Knöchelgegend. 
Nach  Abgabe  dieser  Zweige  läuft  der  N,  peroneus  hinter  dem  Capitulum  tibulae  nach 
abwärts  und  vorwärts  und  theilt  sich  in  einen  tiefen  Ast  (N.  peroneus  prof,,  welcher, 
vorzugsweise  motoriscbi  nur  einige  sensible  Aestchen  zu  der  Rückenseite  der  einander 
zugekehrten  Ränder  der  1.  und  2.  Zehe  abgiebt)  und  einen  oberflächlichen  Ast,  den 
N,  peroneus  superficialis.  Der  letztere  durchbohrt  im  unteren  Drittel  der  Vorderflache 
des  Unterschenkels  die  Fascia  cruris  und  tritt  auf  den  Fussrücken  herab,  die  Haut  des- 
selben und  diejenige  des  Kückens  der  Zehen  innervirend.  Der  N.  tibialü  setzt  sich  in 
der  Richtung  des  Ichiadicusstarames  fort ;  in  der  Kniekehle  giebt  er  die  K»  articulares 
genu  und  den  ^.  communicans  tibialis  s.  suralis  ab,  der  an  der  hinteren  Fliehe 
des  M.  gastrocnemius  nach  unten  zieht  und  im  unteren  Drittel  des  Unterschenkels 
die  Fascie  durchbohrt;  er  liegt  hier  am  äusseren  Rand  der  Achillessehne,  communicirt 
mit  dem  Communicans  peroneus  und  zieht  am  äusseren  Fussrand  bis  zum  Endglied  der 
5.  Zehe.  Nachdem  der  N,  tibialis  uoter  den  Muskeln  der  Wade  an  der  Hinterfiäche  des 
Unterschenkels  nach  dem  inneren  Knöchel  hin  gezogen,  tritt  er  hinter  diesem  hinweg, 
einige  dünne  Zweige  an  die  Haut  der  Ferse  und  des  hinteren  Endes  der  Fmssohle  ab- 
gebend (N.  cut.  plantaris  proprjus  s.  cut  plantaej  und  theilt  sich  nunmehr  in  seine  beiden 
Endzweige,  den  K  plantaris  int,  (s.  medialis)  und  exL  (s.  lateralis).  Von  diesen  ver- 
sorgt der  Internus  die  Sohlenflächo  der  1.— 4.,  der  Externus  diejenige  der  4.  und  5.  Zehe, 
Fig.  7  und  S  veranschaulichen  die  Ausbreitung  des  Ichiadicus  in  der  Weise»  dass  der- 
selben die  nicht  schattirteu  Partien  der  unteren  Extremität  entsprechen. 

Auf  die  beschriebene  Verbreitungsweise  des  Nerven  ist  in  erster  Linie  bei  der  symptoma 
Diagnose  der  Ischias  zu  achten,  speciell  darauf,  dass  der  Nervus  ischiadicus  (eiu******^  i^tiiks, 
schliesslich  des  N*  cutanens  fem.  posL)  auf  der  hinteren  Fläche  des  Oberschenkels 
(ausgenommen  die  Seitenränder  desselben,  welche  von  Lumbalnerven,  nämlich 
vom  cut,  lateralis  und  obturatorius,  versorgt  sind)  und  am  tjanzen  Unterschenkel 
und  Fuss  die  Haut  mit  sensiblen  Nerven  versieht,  mit  einzigem  Ausschluss  des 
Verbreitnmjsfjebietcs  des  Saphenus  (vom  N.  cruralis),  welches  die  innere  Seite 
des  Unterschenkels  (vorn  und  hinten)  und  am  Fuss  den  inneren  Kand  bis  znr 
grossen  Zehe  umfasst  (s.  Fig.  7  u,  S).  Gewöhnlich  ist  nur  die  Haut  Sitz  des 
Schmerzes,  seltener  die  von  Ischiadicuszweigen  versorgten  Muskeln;  bemerkens- 
werth  ist,  dass  die  Paroxysmen  hauptsficblich  zur  Nachtzeit  auftreten,  und  die 
Schmerzen  bei  Bewegungen  des  Beins,  durch  Bücken ,  Pressen  bei  der  Detucation 
u.  ü.  gesteigert  werdeu.  Bald  ist  das  ganze  Verbreitungsgebiet  des  lächiadicu.s 
neuralgisch  afficirt,  bald  nur  das  Gebiet  des  N.  cutan.  fem.  posterior,  bald  das- 
jenige eines  der  beiden  Hauptäste  des  Ischiadicus,  am  häufigsten  des  Peroneus» 
Besondere  Schmerzstellen  sind;  an  der  Austrittstelle  der  Nerven  aus  dem  Becken, 
entsprechend  der  Lncis.  ischladica  major,  am  unteren  Band  des  Glutaeus  maximuä, 
in  der  Kniekehle  (N*  tibialis),  hinter  dem  Capitulum  fibulae  (N.  peroneus),  ferner 
hinter  dem  äusseren  «N.  communicans  tibialis-peroneus)  und  inneren  Knöchel  (N. 
tibialis)  und  endlich  einzelne  Punkte  am  Fussrücken  (N.  peroneus  superfic).  Dia-^ 
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gDOstisch  wichtig  ist,  dass  der  Schmerz  Dicht  selten  in  das  Gebiet  des  ander- 
sei tigen  Ischiadicus  irradiirt,  and  dass  motorische  Stömngen,  einerseits  krampf- 
hafte Muskelcontractionen  (im  Paroxysmas),  andererseits  leichte  Parese  und  Steifig- 
keit im  afficirten  Bein  ganz  gewöhnlich  die  Neuralgie  begleiten. 
DiiToronfial-  Hält  man  daran  fest,  dass  die  Localisation  des  Schmerzes  bei  der  Neuralgie 
diagnoso.  ^^^  Ischiadicus  (von  Irradiationen  abgesehen)  streng  dem  anatomischen  Verlauf 
des  Nerven  entsprechen  muss,  so  ist  man  dadurch  am  ehesten  vor  Fehldiagnosen 
geschützt.  Dieselben  sind  gerade  nicht  selten,  indem  Ischias  mit  anderen 
schmerzhaften  Erkrankungen  im  Bereich  der  unteren  Extremität  verwechselt 
wird,  so  speciell  mit  Coxüis  und  namentlich  mit  nervöser  Coxalgie,  Coxüis 
kann  nur  bei  oberflächlicher  Untersuchung  als  Ischias  imponiren.  Die  Schmerzen 
sind  bei  der  Coxitis  doch  in  der  Hauptsache,  selbst  wenn  sie  irradiiren,  auf  das 
Hüftgelenk  concentrirt;  speciell  zu  achten  ist  auf  die  Schwellung  der  Qelenk- 
gegend,  auf  den  intensiven  Schmerz  beim  Beklopfen  des  Trochanters,  auf  die  ab- 
norme Stellung,  eventuell  Verkürzung  des  Beins,  auf  die  regelmässige  Steigerung 
des  Schmerzes  bei  Bewegung  der  Gelenkenden  und  auf  gleichzeitiges  Fieber,  wel- 
ches freilich  bei  Coxitis  durchaus  nicht  constant  ist.  Bei  der  nervösen  Coxalgie, 
die  namentlich  bei  Hysterischen  als  Gelenkneurose  vorkommt,  ist  zuweilen  die 
Differentialdiagnose  schwieriger.  Auch  hierbei  sind,  wie  bei  der  Coxitis,  im  Gegen- 
satz zur  Ischias  die  Schmerzen  in  der  Gelenkgegend  besonders  stark,  aber  bei 
leichter  Berührung  oft  intensiver,  als  beim  Aneinanderdrängen  der  Gelenkenden; 
auch  kann  man  constatiren,  dass  der  hauptsächlichste  Sitz  des  Schmerzes  mehr 
in  den  das  Gelenk  umgebenden  Weichtheilen,  als  im  Gelenke  selbst  ist.  Der 
starke  Wechsel  in  der  Schmerzintensität,  die  Constatirung  gleichzeitig  vorhan- 
dener Symptome  der  Hysterie  führt  zur  Diagnose  der  letzteren  als  Basis  der 
Krankheit,  die  Concentrirung  der  Schmerzen  auf  die  Gelenkgegend  zur  Unter- 
scheidung der  hysterischen  .Coxalgie  von  der  Ischias,  die  überhaupt  nur  selten  bei 
Hysterischen  vorkommt  Auch  entzündliche^  speciell  rheumatische  Muskelaffec-- 
tionen  können  bei  der  Diagnose  der  Ischias  mit  in  Frage  kommen.  In  der  Begel 
ist  die  Unterscheidung,  auch  wenn  bei  diesen  Muskelerkrankungen  ausstrahlende 
Schmerzen  das  Erankheitsbild  compliciren,  nicht  schwierig,  sobald  man  sich  ver- 
gegenwärtigt, dass  beim  Rheumatismus  gewöhnlich  nur  vereinzelte  Muskeln  er- 
krankt sind,  also  nur  ganz  bestimmte  Bewegungen  Schmerz  hervorrufen ;  auch  ist 
nicht  der  Verlauf  der  Nerven  gegen  Berührung  empfindlich,  sondern  speciell  das 
Umfassen  und  Drücken  der  Maskeimassen.  Bei  Entzündung  und  Abscessbildung 
in  den  Muskeln  ist  ausserdem  noch  Schwellung  der  entzündeten  Partien,  Fieber 
u.  s.  w.  vorhanden. 

Kann  man  im  einzelnen  Falle  die  genannten  Affectionen  ausschliessen,  so 
hat  sich  die  Diagnose  auf  eine  Ischias  zu  concentriren;  sie  wird  um  so  sicherer, 
je  genauer  der  Schmerz  die  Nervenbahn  einhält,  je  mehr  ferner  die  früher  ange- 
führten bestimmten  Schmerzpunkte  sich  herausfinden  lassen ,  und  auch  Begleit- 
erscheinungen, wie  Krämpfe  und  vasomotorische  Störungen,  nicht  fehlen. 

Aotio-  Bei  keiner  anderen  Neuralgie  ist  es  aber  weniger  erlaubt,  sich  mit  der  einfachen 

loRisciiG    Diagnose  der  Neuralgie  zu  begnügen,  ohne  zugleich  den  Versuch  gemacht  zu  haben, 
ia.nioso.   ^.^  Ursache  derselben  aufzufinden.    In  der  Mehrzahl  der  Fälle  gelingt  es  auch,  die  ätio- 
logische Basis  der  Ischias  zu  entdecken.   Die  Prädisposition  spielt  bei  dieser  Neuralgie 
eine  entschieden  geringere  Kolle,  als  bei  anderen  Neuralgien;  Anämie,  Hysterie,  Nervo- 
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mÜt  sind  mar  ganz  untergeordoete  Factoreo  in  der  Genese  dor  Ischias,  während  loc:ü 
wirkende  Schädlichkeiten  bei  der  exponirten  Lage  des  Plexus  ischiadicus  und  der  daraus 
entspringenden  NerTon  ftlr  die  Entstehung  der  Neuralgie  in  den  meisten  Fällen  einzig 
massgebend  sind.  Man  hat  zunächst  an  der  Regel  festzuhalten ,  die  Diagnose  der 
Ischias  überhaupt  nicht  zu  stellen,  ehe  eine  E.tploration  des  Rectunis  vär{/enommeu 
ist.  Dabei  überzengo  man  sich,  ob  Tumoren  der  Beckenknochen,  Rectumcarcinoroa, 
TJterusverlagerungen  und  -geschwülflte,  Ovarialtumoren  u.  ä,  vorhanden  sind.  Je  nach 
der  Grösse  und  Lagerung  können  solche  Tumoren  durch  Druck  auf  den  Plexus  die 
directe  Ursache  der  Ischias  sein,  oder  wenigstens  indirect  dazu  Veranlassung  geben 
dadurch,  dass  harte  Kothmassen  über  den  Tumoren  sich  ansammeln,  nach  hinten  hin 
auBweichen  und  eine  dauernde  Compressiou  der  Nerven  bedingen.  Ein  eclatantes  Bei- 
spiel aus  meiner  Praxis  mag  dies  illustrirea. 

Patient  im  reifen  Mannesalter  von  kräftiger  Coostitution,  kein  Zeichen  der 
Cachexie  darbietend,  erkrankte  an  heftiger  Ischias,  anscheinend  ohne  jede  Ursache. 
Di^  Digitaluntersuchung  des  Kectums  ergab  ein  Carcinom,  dessen  hoher  Sitz  eventuell 
die  Entstebang  der  Neuralgie  erklärte.  Da  Patient  zugleich  an  Obstipation  litt,  und 
es  wahrscheinlich  war,  dass  die  über  der  Stenose  angesammelten  Kothmassen  den  Druck 
auf  den  Plexus  ischiadicus  vermehrten^  wurden  systematische  Ausspülungen  des  Rec^ 
tnms  mittelst  eines  durch  die  Strictur  hindurchgeführten  Idastdarmrohrs  angeordnet 
Der  Erfolg  der  Therapie  war  blitzartig.  Wie  mit  einem  Schlage  verschwand  mit  der 
Anwendung  der  Irrigationen  die  Ischias  spurlos;  der  Patient  föhlto  sich  vollständig 
gesund  und  arbeitsfähig  wie  früher  und  begriff  nicht,  dass  er  noch  nicht  vollsiindig 
genesen  sei.  Die  Ischias  kehrt©  nicht  wieder  zurück,  trotzdem  das  nicht  operirbare 
Carcinom  wuchs,  und  die  bis  dahin  vermisste  Cachexie  nach  einiger  Zeit  in  vollem 
Umfang  sich  einstellte. 

Die  alte,  gute  Regel,  die  Behandlung  jeder  Ischias  mit  einem  Abführmittel  oiuzu^ 
leiten,  ist  von  der  Erfahrung  dictirt^  indem  nicht  nur  bei  jenen  raumverengernden 
Beckentumoren,  sondern  auch  bei  anderen  local  wirkenden  Schädlichkeiten  die  neural- 
gische AfTection  der  Kerven  eine  Steigerung  erfahren  kann,  wenn  feste  Kothmassen 
gegen  das  Promontorium  und  das  Os  sacrum  andrängen.  Schon  die  Ueberfüllung  des 
venösen  Plexus  sacralis  und  der  7.  pudenda  communis  als  solche  scheint  zu  genügen, 
um  die  Sacraluerven  so  stark  zu  irritiren,  dass  dadurch  Ischias  hervorgerufen,  in  an- 
deren Fällen  wenigstens  die  Disposition  dazu  geschaffen  wird;  aus  diesem  Grund  ist 
auch  bei  der  Beurtheilung  des  einzelnen  Falles  von  Ischias  auf  die  Möglichkeit  einer 
Venenstauung  im  Becken  und  auf  den  Ausdruck  derselben  in  Form  von  Hämorrhoiden 
2ii  achten.  Noch  einfacher  liegt  der  Beweis  für  die  Abhängigkeit  der  Ischias  von 
directen  Einwirkungen  auf  den  Nerven,  wenn  vorübergehende  Quetschungen  des 
Sacralplexus  im  Verlauf  schwerer  Geburten  oder  Knochenbrücho  am  Os  sacrum  statt- 
finden, oder  wenn  im  Verlauf  des  Nerven  am  Bein  Verletzungen,  Narben  u.  ä.  nach- 
gewiesen werden  können.  Ebenfalls  mechanischen  Ursprungs  sind  die  Frllle  von  Ischias, 
wo  Verkrümmungen,  Neoplasmen^  Periostitis,  Caries  an  dem  Knocheugerüste  der 
Lumbal wirbelsüule  oder  des  Os  sacrum  Platz  gegriffen  haben  und  den  Sacra!  plexus 
irritiren,  oder  die  austretenden  Nervenwurzeln  ia  Folge  einer  Meningitis  spinal is  com* 
primirt  und  gereizt  werden. 

Nur  wenn  solche  direct  nachweisbaren  Veranlassungen  der  Ischias  fehlen,  und  au- 
dererseits  die  Anamnese  ergiebt,  dass  eine  eclatanto  Kälteeinwirkung  auf  den  Nerven 
stattfand^  ein  starker  Druck  den  Nerven  traf  z.  B,  durch  längeres  Sitzen  auf  einer 
scharfen  lUnte,  durch  einen  Fall  auf  das  Qesäss,  durch  einen  anstrengenden  Ritt  u.  U„ 
darf  auf  diese  Ursachen  die  Entstehung  der  Neuralgie  zurückgeführt  werden.  Auch 
sollte  bei  bestehender  Ischias  die  Untersuchung  des  Urins  nie  versäumt  werden,  Aa 
Diabetes  mellitus  anerkannt  Ischias  im  Gefolge  haben,  und  andererseits  die  neuralgische 
Affection  des  Ischiadicus  das  Auftreten  von  Zucker  im  Urin  veranlassen  kann.  Der 
letzt  anijeführte  Connex  von  Ischias  und  Gljcosurie  ist  allerdings  sehr  selten,  wurde 
aber  zuweilen  unzweifelhaft  (von  mir  selbst  ein  Mal)  beobachtet  und  ündet  in  der  phy* 
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siologisch-experimentellen  Thatsache,  dass  in  Folge  von  Durchschneidnng  des  Iscliia- 
dicns  beim  Thier  Melitnrie  entstehen  kann,  seine  Erklärung. 

Aasser  diesen  peripheren  Ischiasformen  giebt  es  auch  centrale  Formen,  d.  h. 
Fälle,  in  welchen  die  Ischias  lediglich  ein  Symptom  einer  Erkrankung  des  Gen- 
tralnervensystems  darstellt  Speciell  ist  es  die  Tabes  dorsalü,  welche  bekanntlich 
ganz  gewöhnlich  mit  ischiadischen  Schmerzanfällen  beginnt.  Sind  gleichzeitig 
die  übrigen  bekannten  Initialsymptome  der  Tabes:  die  reflectorische  Papillen- 
starre  und  vor  Allem  die  Aufhebung  der  Patellarsehnenreflexe  nachzuweisen,  so 
sind  die  neuralgischen  Schmerzen ,  speciell  wenn  sie  beide  unteren  Extremitäten 
betreffen,  mit  Sicherheit  als  Symptom  einer  Tabes  incipiens  zu  deuten.  Dass 
Ischias  auch  als  Theilerscheinung  eines  Qehimleidens  auftreten  kann,  will  ich  nicht 
bestreiten;  ein  beweisendes  Beispiel  davon  ist  mir  bis  jetzt  nicht  vorgekommen. 

Neuralgien  im  Gebiet  des  Scham"  und  Steissgeflechts  und  ihrer  Nervenäste. 
Schon  bei  Besprechung  der  Ausbreitungsweise  der  Lumbalnerven  (speciell  des  N.  ileo- 
inguinalis  und  spermaticus  externus)  sowie  der  aus  dem  Plexus  ischiadicus  stammen- 
den Nerven  (speciell  des  N.  cutaneus  femoris  posterior)  ist  der  Versorgung  der  äusseren 
Genitalien  und  deg  Damms  mit  Zweigen  jener  Nerven  Erwähnung  gethan ;  dementsprechend 
können  im  Verlaufe  von  Lumboabdominalneuralgien  und  Ischias  als  Theilerscheinung 
derselben  auch  Genitalneuralgien  auftreten.  Diese  letzteren  sind  aber  auch  zuweilen 
die  Folge  einer  isolirten  Neuralgie  des  Plexus  pudendalis  und  seiner  Nervenäste.  Be- 
kanntlich zerfällt  der  Plexus  sacralis  in  3  Abtheilungen,  den  Plexus  ischiadicus,  den 
Plexus  pudendalis  und  den  Plexus  coccygeus.  Aus  letzterem  gehen  Hautnerven  her- 
vor, die  in  der  die  Steissbeinspitze  bedeckenden  Haut  und  in  der  Analgegend  sich  ver- 
breiten ;  aus  dem  Plexus  pudendalis  stammen  der  N,  haemorrhoidalis  inf.  mit  Aesten 
für  die  Haut  in  der  Umgebung  des  Afters  und  der  N.  pudendus  communis  mit  seinem 
unteren  und  oberen  Ast,  von  welchem  der  erstere  (N.  perinei)  die  Haut  des  Damms, 
des  hinteren  Theils  des  Scrotums,  oder  der  Schamlippen,  der  letztere  (N.  dorsalis  penis 
resp.  clitoridis)  die  Oberfläche  des  Penis,  oder  die  Clitoris  versorgt.  Bei  neuralgischer 
Affection  der  genannten  Nervenzweige  entstehen  Anal-,  Perineal-,  Scrotalneuralgien, 
Neuralgien  der  Glans  penis  u.  s.  w.,  die  anatomisch  auf  bestimmte  Nervenzweige  zu 
localisiren  in  einzelnen  Fällen  gelingen  mag  (unter  Anderem  auch  durch  den  Nach- 
weis von  Schmerzpunkten  im  Perineum  u.  s.  w.). 

Ist  der  Plexus  coccygeus  Sitz  einer  isolirten  Neuralgie,  so  wird  dafür  die  Bezeichnung 
Coccygodynie  gewählt.  Sie  ist  gekennzeichnet  durch  heftige  Schmerzen  in  der  Steiss- 
gegend,  die  besonders  beim  Aufstehen,  durch  Pressen  beim  Urinlassen  und  namentlich 
bei  der  Defäcation  sowie  in  Folge  des  Coitus  exacerbiren.  Entstehungsursachen  sind 
Traumen,  Entzündungsprocesse  u.  ä.,  welche  das  Steissbein  betreffen,  heftige  Erkältung 
und,  wie  es  scheint,  beim  Manne  (wo  das  Leiden  neuerdings  auch  beobachtet  wurde) 
anomale  Irritationen  in  der  Geschlechtssphäre.  Druck  auf  das  Steissbein  und  passive 
Bewegungen  desselben  rufen  den  Anfall  hervor;  die  Diagnose  hat  in  Fällen,  wo  die 
Schmerzen  genau  auf  die  Steissbeingegend  beschränkt  sind,  keine  Schwierigkeiten. 

Im  Anschluss  an  die  Neuralgien  der  peripheren  Nerven  soll  noch  der  Gelenk- 
neuralgien  und  der  Cephalalgie  kurz  Erwähnung  geschehen. 

Eine  der  häufigsten  Gelenkneuralgien y  die  nervöse  Coxalgie,  ist,  soweit  sie  diffe- 
neuraigio.  reutialdiagnostisch  in  Betracht  kommt,  bereits  gelegentlich  der  Diagnose  der  Ischias  ge- 
nauer besprochen  worden.  Die  dabei  hervorgehobenen  allgemeinen  diagnostischen  Ge- 
sichtspunkte gelten  auch  ceteris  paribus  für  die  neuralgischen  AfFectionen  anderer  Ge- 
lenke. Am  häufigsten  wird  das  Kniegelenk,  demnächst  das  Hüftgelenk,  viel  seltener 
werden  andere  Gelenke  befallen.  Im  Allgemeinen  hat  man  sich  an  die  Regel  zu  halten, 
Gelenkneuralgien  nur  per  exclusionem  zu  diagnosticiren,  d.  h.  nur  dann  anzunehmen, 
wenn  die  Gelenkschmerzen  mit  Sicherheit  nicht  von  anatomisch  nachweisbaren  Gelenk- 
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Veränderungen  abgeleitet  werden  können,  wenn  speciell  ihre  Intensität  in  einem  nn* 
verkennbaren  Missverbältnias  zu  den  örtlichen  Veränderungen  am  Gelenke  steht,  and 
der  Charakter  der  Schmerzen  den  Stempel  der  neuralgischen  trägt  (paroxysmale  Exa- 
cerbationen n.  B.  w.).  Die  Diagnose  wird  um  so  sicherer,  wenn  neben  den  Schmerzen 
Muskelkrämpfe,  Hyperästhesie  oder  Anüsthesio  der  Haut  und  vasomotorische  StCnmgen 
sich  finden,  und  es  sich  um  zweifellos  nervöse,  hysterische,  bezw,  zu  Keuralgie  dJB- 
ponirte  Individuen  bandelt. 

Im  einzelnen  Falle  erscheint  das  neuralgisch  afficirte  Gelenk  dauernd  schmerzhaft, 
aber  weder  geschwollen,  noch  continuirlich  geröthet;  die  Haut  über  dem  Gelenk  zeigt 
sich  gegen  Berührung  schmerzhaft,  gewöhnlich  mehr,  als  das  Gelenk  selbst,  auch  wenn 
man  einen  tiefen  Druck  auf  dasselbe  ausübt.  Ausserdem  zeichnen  sich  einzelne  Punkte 
in  der  Umgebung  des  Gelenks  durch  besondere  Scbmerzhaftigkeit  aus,  so  bei  der  Hüft- 
gelenksneuralgie ein  Punkt  zwischen  Trochanter  und  Tuber  ischii,  bei  der  Kniegelenks* 
neuralgie  ein  Punkt  über  dem  Condylus  femor  int  und  am  Capit.  fibulae  u.  s.  w.  Bei 
der  Prüfung  der  Beweglichkeit  des  Gelenks  kann  es  vorkommen,  dass  die  concomitirende 
reflectorische  Muskelcontraction  das  letztere  ankylotisch  erscheinen  lässt;  eine  in  Chloro- 
formnarkose vorgenommene  Untersuchung  verschafft  indessen  rasche  Aufkirirung  über 
die  normale  anatomische  und  functionelle  Beschaffenheit  des  Gelenks.  Als  charakteri- 
stisch soll  besonders  noch  angeführt  werden  die  Abhängigkeit  der  Gelenk  neuralgie 
von  psychischen  Einflüssen;  sie  kommt  und  geht  oft  plötzlich  unter  der  Einwirkung 
der  letzteren.  Auch  mit  dem  Auftreten  einer  anderen  Krankheit  verlieren  sie  sich  zu- 
weilen; so  sah  ich  bei  einer  Patientin  eine  Kniegelenksneuralgie,  als  sich  eine  An- 
gina einstellte,  plötzlich  spurlos  verschwinden  und  nach  Ablauf  der  letzteren  wieder- 
kehren. 

Ckphalalgte,  Ct^phataea,  Kopjschmerz,  Wie  bei  der  Diagnose  der  Gelenk-  c^pimiAigi©. 
nenralgien  die  Befolgung  der  Exclusionsniethode  am  sichersten  vor  Irrthüraern 
AchQtzt,  so  ist  dies  auch  bei  der  Diagnose  der  Cephataltfitf  der  Fall.  Man  ver- 
nieide  es,  wenn  irgend  mdglich,  sich  mit  der  Diagnose  eines  in  seinem  Ursprung 
unerklärten  „Kopfschmerzes"  zu  begnügen.  Zunächst  ist  im  einzelnen  Falle  zu 
entscheiden,  ob  es  sich  nicht  um  eine  Trigeminus'  oder  Occipitalneuraigie  oder 
um  eine  Migräne  (sei  es  eine  in  ihren  Symptomen  wohlcharakterisirte  gewöhn- 
liche» sei  es  eine  als  Prosopalgie  oder  Occipitalneuralgie  auftretende  Form  der 
Migräne)  handelt,  deren  Diagnose  schon  früher  (S.  26)  besprochen  wurde.  Können 
diese  Affectionen  ausgeschlossen  werden,  so  ist  nachzuforschen^  ob  nicht  patholo* 
gische  Processe  in  den  Schädellmochen  oder  in  deren  nächster  Umgebung  vor- 
liegen und  durch  mechanische  Reizung  der  Nerven  oder  durch  veränderte  Circa- 
laüonsverhältnisse  zu  Kopfschmerzen  Veranlassung  geben.  In  dieser  Beziehung 
kommen  in  Betracht:  Katarrh  der  Stirnbeinhöhlen ,  Entzündung  der  Kopfhaut, 
Caries  mid  Periostitis,  syphilitische  Erkrankungen  der  Schädelknochen  u.  ft. 
Fehlen  für  diese  Affectionen  feste  Anhaltspunkte,  so  sind  Erkrankungen  des  Ge- 
hirns und  der  Meningm  in  Betracht  zu  ziehen,  welche  bekanntlich  unter  Auderem 
auch  heftige  Kopfsehmerzen  erzengen.  Botscheidend  ist  hier  vor  Allem »  dass 
neben  letzteren  auch  andere  auf  eine  Gehirnatl'ectioQ  deutende  Symptome  vor- 
handen sind:  Erbrechen,  Delirien,  Schwindel,  Lähmongen,  Convulstonen,  Nacken- 
starre u.  s*  w.  Besonders  angeführt  soll  werden ,  dass  der  Kopfschmerz  bei  den 
meisten  Gehirntumoren  das  hervorstechendste  und  oft  längere  Zeit  einzige  Sym- 
ptom des  Leidens  bilden  kann.  Die  ophthalmoskopische  Untersuchung,  die  bei 
ätiologisch  unklarem  Kopfschmerz  nie  zu  unterlassen  ist,giebt  häufig  den  sichersten 
Anhalt  für  die  Abhängigkeit  der  Kopfschmerzen  von  Gehirnkrankbeiten,  speciell 
wenn  eine   Stauungspapille  nachweisbar  ist,   von  einem  Tumor  des  Gehirns. 
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Nebenbei  sei  erwähnt,  dass  Glaukom,  sowie  Befractionsanomalien  und  Insufficienz 
der  Mm.  recti  int.  nicht  selten  von  beträchtlichen  Stirnkopfschmerzen  begleitet  sind. 
Erst  wenn  die  kurz  skizzirte  Grundlage  für  die  Diagnose  des  Zustandekom- 
mens des  Kopfschmerzes  als  eines  Symptoms  der  genannten  Krankheiten  fehlt,  darf 
ihm  eine  mehr  selbständige  Bedeutung  zuerkannt  werden.  Er  ist  dann  meist  ab- 
hängig von  ganz  vorübergehenden  Circulationsveränderungen  im  Gehirn^  von 
Intoancationen  (Alkohol-,  Bleivergiftung,  urämischer  Intoxication  im  Verlaufe 
von  Nephritis,  Kohlenoxydvergiftung  u.  a.)  oder  Infectionen  (Typhus  u.  s.  w.),  wo- 
bei wahrscheinlich  die  im  Verlauf  der  verschiedenen  Infectionskrankheiten  er- 
zeugten Toxine  als  Beize  für  die  Nerven  wirken.  Wie  von  den  verschiedensten 
Organen  aus  Schmerzen  im  Allgemeinen  durch  Irradiation  an  entfernten  Stellen 
des  Körpers  hervorgerufen  werden  können,  so  treten  auch  Kopfschmerzen  bei- 
spielsweise im  Verlaufe  von  Magen-  und  üteruskrankheitön  als  Folgeerscheinung 
auf  (,, sympathischer"  Kopfschmerz).  Endlich  ist  bei  Hysterischen ^  Anämischen 
und  Neurasthenikem  der  Kopfschmerz  eine  ganz  gewöhnliche  Erscheinung.  Fast 
immer  ist  indessen  mit  der  Diagnose  „idiopathischer*',  „  sympathischer  %  „  hyste- 
rischer*" oder  ähnlicher  Sorten  von  Kopfschmerz  (deren  Aetiologie  zwar  erfahrungs- 
gemäss  feststeht,  deren  Wesen  aber  noch  so  gut  wie  ganz  unaufgeklärt  ist)  nicht 
mehr  geleistet,  als  stillschweigend  zugestanden,  dass  man  in  dem  betreffenden 
Falle  nichts  Sicheres  über  die  Art  des  Zustandekommens  und  das  Wesen  der 
Gephalaea  weiss.  Die  vom  E^ranken  geklagten  Kopfschmerzen  bilden  überhaupt 
häufig  eine  wahre  Grux  für  den  Diagnostiker,  indem  sie  trotz  genauester  Ana- 
lyse des  Leidens  ein  unauflösbares  diagnostisches  Bäthsel  bleiben ! 


Diagnose  der  Krankheiten  der  motorischen  Nerven. 

Das  pathologische  Verhalten  in  der  Beaotion  der  motorischen  Nerven  äussert 
sich  entsprechend  demjenigen  der  sensibeln  Nerven  in  einer  Erhöhung  oder  Ver- 
minderung der  Erregbarkeit,  als  Krampfs  oder  als  Lähmung.  Die  Diagnose  dieser 
Störungen  der  Beaction  der  peripheren  motorischen  Nerven  hat  im  Gegensatz  zu 
der  besprochenen  Diagnose  der  Krankheiten  der  sensibeln  Nerven  eine  festere 
Grundlage,  weil  die  erstere  auf  Anhaltspunkte  sich  stützt,  welche  mehr  objectiver 
Natur  sind.  Dagegen  bietet  sie  in  ihren  Details  oft  recht  erhebliche  Schwierig- 
keiten, so  dass  eine  ausführlichere  Besprechung  der  einzelnen  Affectionen  der 
motorischen  Nerven,  speciell  der  Lähmungen,  nothwendig  ist. 

Die  Lähmungen  der  peripheren  motorischen  Nerven. 

Die  allgemeinen  Gesichtspunkte,  welche  uns  bei  der  Diagnose  der  Lähm- 
ungen der  motorischen  Nerven  zu  leiten  haben,  sind  schon  früher  besprochen 
worden,  so  dass  wir  sofort  zu  derjenigen  der  speciellen  Lähmungsformen  über- 
gehen können. 

Unter  den  motorischen  Hirnnerven  sind  es  die  Augenmuskebierven ,  die 
motorische  Partie  des  Trigemintis,  der  Facialis,  Äccessorius  und  Hypoglossus, 
deren  Lähmung  wohlcharakterisirte  Krankheitsbilder  aufweist.  Von  diesen  Lähm- 
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nngen  sind  die  der  Augmimnskeinerveji  Gegeastand  der  Diagnose  in  der  Oph- 
thalmologie. Inde^aeo  greifen  sie  ao  hilufig  in  die  verschiedensten  der  internen 
Medicin  angehörenden  Kraukheitsbilder  ein^  dass  wenigstens  eine  kurze  Auf* 
Zählung  der  Hauptpuokte,  welche  bei  der  Diagnose  der  LähmuDg  der  einzelnen 
Augenmuskelnerven  io  Betracht  kommen,  angemessen  sein  dürfte. 

Lähmung  den  Oculomotorma,  Da  der  N,  oculomotorins  den  M.  leTator 
palpebr,  snp,,  rectus  aup,,  inf.  and  intern.,  ferner  den  M.  obliq,  inf,  versorgt  und  zu- 
gleich Fasern  für  die  Accomodatioa  uod  den  Sphincter  iridis  enthält,  so  ist  das 
Bild  einer  vollkommnen  Läbmung  folgendes:  das  obere  Lid  hängt  faltenlos  über 
das  Auge  herab  (Ptosis)  und  kann  nicht  gehoben  werden,  die  Bewegungen  des 
Auges  fallen  aus  nach  innen  und  nach  oben,  sowie  in  den  hier  in  Betracht  kommen- 
den Zwiscbenstellungen*  Die  Bewegung  des  Auges  nach  unten  ist  stark  beschränkt 
und  vollzieht  sich  überhaupt  nur  nach  unteo  aussen  im  Sinne  einer  Wirkung  dea 
Musculus  obltquQS  snperion  Die  Bewegung  des  Auges  nach  aussen  ist  aelbst- 
verstEndlich  erhalten.  Die  Stellung  des  kranken  Auges  ist  nach  aussen  und  unten 
gerichtet.  (Strabismus  paralyticus  divergens  und  deorsum  vergens.)  Wird  das 
obere  Lid  emporgehoben,  so  machen  sich  Doppelbilder  bemerkbar.  Die  Pupille 
erscheint  mittelweit  und  starr,  die  Aecomodation  ist  aufgehoben.  Modifieationen 
des  geschilderten  Befundes  treten  ein,  wenn  der  Oculomotorius  in  seinen  einzelnen 
Zweigen  oder  unvollkommen  gelähmt  wird;  also  bei  Lähmung  des  Levator  pal- 
pebrae  sup.  Ptosis,  bei  Paralyse  des  Rect.  int.  mangelhafte  oder  fehlende  Be- 
wegung des  Auges  nach  innen. 

Lahmutt(j  df»s  Trochiearis,  Sie  hat  Fanctionsstörung  des  M,  obliquus  sup. 
zur  Folge.  Bei  einer  vollständigen  Lähmung  desselben  finden  sich  beschränkte 
Bewegung  des  Auges  nach  unten  und  aussen,  sowie  geringes  Einwärts-  und 
Aufwärtflschielen ;  in  der  unteren  Hälfte  des  Blickfeldes  treten  gleichnamige  und 
uutereinanderstehende  DoppelbOder  auf, 

Lähmung  tfex  Abduvfiju,  Die  Wirkung  des  Rectus  externus  ist  aufgehoben, 
d.  h.  die  Bewegung  gerade  nach  aussen  unmj^glich  (Strabismus  paralyticus  cou- 
vergens).  Die  Doppelbilder  sind  gleichnamig  und  stehen  neben  einander,  ihr  Ab- 
stand nimmt  nach  der  Seite  des  kranken  Muskels  zu* 

Das  unter  dem  Namen  der  Ophthalmoplegia  progressiva  beschriebene  Krank- 
heitsbild wird  später  besonders  besprochen  werden. 

Indem  ich  bezüglich  der  Details  der  Lähmungen  der  Augenmuskelnerven  auf 
die  ophthalmologischen  Lehrbücher  verweisen  muss,  soll  noch  ©in  Wort  über  die 
Diagnose  der  LocaUsirung  der  Lähmungsursache  angeführt  werden,  über  die  Ent- 
scheidung der  Frage,  oi  im  einselnen  Falle  centrale  oder  periphere  Lähmungen 
vorliegen.  Im  Allgemeinen  gelten  auch  hier  die  schon  früher  angeführten  dia- 
gnostischen Regeln.  Ein  wichtiges  differentialdiaguostiscbes  Merkmal  freilich 
ftUt  weg,  das  Resultat  der  electrischen  Prüfung,  da  diese  für  die  einzelnen 
Augenmuskeln  und  Nerven  wegen  der  Lage  derselben  nicht  verwendet  werden 
kann.  Ist  die  Lähmung  eine  auf  einen  einzelnen  Nerv  beschränkte  totale  und 
einseäige^  SO  spricht  dies  mehr  für  den  peripheren  Charakter  der  Lähmung,  wäh- 
rend bei  centruien  Lähmungen  einzelne  Fasern  gelahmt^  andere  Pasern  desselben 
Nerven  intact  sein  können.  Specielt  bei  Vierhügelerkrankungen  werden  solche 
partielle  Faserlähmungen  im  Gebiete  des  Oculomotorius  beobachtet;  ihr  Zu* 
Standekommen  lässt  sich  ungezwungen  erklären,  nachdem  anatomische  Unter- 
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sachongen  mit  sehr  grosser  Wahrscheinlichkeit  erwiesen  haben,  dass  die  zu  den 
verschiedenen  Mnskeln  gehenden  Ocnlomotoriosfasern  gesondert,  in  bestimmter 
Beihenfolge  ans  den  Eemganglien  entspringen.  Handelt  es  sich  nm  eine  doppel- 
seitige Ocnlomotorinslähmnng,  so  ist  hierbei  im  Allgemeinen  an  eine  central 
wirkende  Lähmnngsnrsache  zn  denken  (wofern  vermnthet  werden  kann,  dass  die 
Läsion  einen  Herd  darstellt),  deren  Sitz  dann  in  die  Eemgegend  verlegt  wer- 
den darf. 

Ist  neben  der  Augenmuskelnervenlähmung  Hemiplegie  vorhanden^  so  fragt 
es  sich,  ob  letztere  mit  der  Augenmnskellähmnng  altemirt,  oder  nicht  Ist  die 
Lähmung  eine  allemirende,  d.  h.  besteht  beispielsweise  in  einem  Falle  Extremi- 
tätenlähmnng  auf  einer  Eörperseite,  Ptosis,  Erweiterung  der  Pupille  und  Strabis- 
mus divergens  auf  dem  Auge  der  anderen  Eörperseite,  so  ist  anzunehmen,  ent- 
weder dass  die  Lähmungsursaohe  die  Pyramidenbahn  und  die  Oculomotoriusiasem 
derselben  Seite  beide  im  Innern  des  Mittelhims  („central^*)  afficirt  hat,  und  zwar 
die  letzteren  nach  ihrer  Ereuzung,  die  Pyramidenbahn  dagegen  vor  ihrer  be- 
kanntlich viel  weiter  unten  erfolgenden  Decussation,  oder  aber  dass  die  Lähmungs- 
ursaohe, speciell  ein  Tumor  an  der  Basis  cerebri,  in  der  Gegend  eines  Hirnschenkels, 
beispielsweise  des  rechten,  wirkt.  Folge  davon  ist  dann:  Leitungsunterbrechung 
in  der  rechtsseitigen  Pyramidenbahn  (vor  ihrer  Faserkreuzung,  also  linksseitige 
Hemiplegie)  und  Läsion  des  rechtsseitigen  Ocölomoiönasstamms  bei  seinem  Aus- 
tritt bezw.  seiner  Anlehnung  an  die  Innenseite  des  rechten  Himschenkels  (also 
rechtsseitige  Oculomotoriuslähmung).  In  letzterem  Falle  treten  Extremitäten- 
und  Oculomotoriuslähmung  wohl  nie  gleichzeitig  auf,  vielmehr  folgt  allmählich 
die  eine  der  anderen.  Ist  die  Lähmung  des  Oculomotorius  und  der  Extremitäten 
gleichseitig,  so  ist  an  einen  Herd  oberhalb  der  Vierhügel  zu  denken,  welcher  beide 
Bahnen,  die  der  Pyramiden-  und  der  Oculomotoriusfasem,  in  ihrem  centralen  Ver- 
lauf vor  ihrer  Ereuzung  lädirt  hat 

Das  Fehlen  des  Pupillarreflexes,  d.  h.  das  Fortbestehen  der  Erweiterung  bei 
Lichteinfall,  spricht  für  eine  periphere  Oculomotoriuslähmung,  sei  es  des  Nerven- 
stammes, sei  es  der  intracerebralen  Irisfasern  des  Oculomotorius  peripherwärts 
von  dem  den  Reflex  übertragenden  Gentrum  des  Beflexbogens. 

Die  Beachtung  der  angeführten  differentialdiagnostischen  Momente  dürfte  in 
den  meisten  Fällen  genügen,  um  die  Entscheidung  der  Frage,  ob  die  Oculo- 
motoriuslähmung central  oder  peripher  ist,  zu  ermöglichen  und  zugleich  Anhalts- 
punkte für  die  nähere  Bestimmung  des  Sitzes  der  Lähmungsursache  zu  liefern. 
In  letzterer  Beziehung  wird  die  Diagnose  noch  weiter  ergänzt  durch  das  gleich- 
zeitige Vorhandensein  von  Symptomen  einer  Vierhügelerkrankung,  oder  Basis- 
affection  (fortschreitendes  Befallenwerden  anderer  Hirnnerven  neben  alternirender 
Hemiplegie  u.  s.  w.),  durch  die  vorangehende  Einwirkung  eines  Traumas  auf  die 
Schädelknochen  etc.  Aehnliche  Anhaltspunkte  dürften  bei  der  Beurtheilung 
des  Sitzes  der  Lähmungsursache  des  N.  trochlearis  und  abducens  massgebend 
sein;  so  würde  bei  einer  doppelseitigen  Trochlearislähmung  der  Sitz  der  Er- 
krankung in  die  Gegend  der  Vierhügel,  oder  das  vordere  Marksegel  zu  verlegen 
sein,  bei  einer  doppelseitigen  Abducenslähmung  in  die  Mitte  der  Brücke.  Auch 
kann  eine  einseitige  Abducenslähmung  auf  einen  Erankheitsherd  in  der  ent- 
sprechenden Hälfte  der  Brücke  zurückgeführt  werden,  wenn  eine  Extremitäten- 
lähmung contralateral  vorhanden  ist 
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Lähmung  der  moioruchen  Portion  de$  Qumtus,     KaumuskeUahmung. 

Die  Dia^ose  der  im  Ganzen  seltenen  Lähmung  der  motorischen  Portion  des  Tri- 
geminus  ist  leicht,  weil  die  Symptome  dieser  Lähmungsform  höchst  charakteristische» 
einfach  zu  deutende  sind.  Der  Kanact  ist  unToilständig  oder  unm^glich^  die  leicht  zm 
constatirende  Härte  des  Masseter  und  Temporaiis  hei  ihrer  Contraction  fehlt  trotz  ener- 
gischer Kauversuche,  und  bei  längerdauernder  Lähmung  ist  ein  Eingesunkensein  der 
Gegend  der  Eaumuskeln  zu  bemerken.  Ein  zwischen  die  Zahnreihen  gebrachtes  Tuch 
kann  von  den  Zähnen  nicht  festgehalten  werden;  die  Seitw3rtsbewegung  des  Unter- 
kiefers ist  nicht  möglich  wegen  Lähmung  der  Pterygoidei.  Besteht  beiderseitige  Läh» 
mung,  80  hängt  der  Unterkiefer  schlaff  herab. 

Die  Lähmung  kann  den  Stamm  des  m.  Astes  des  Quintus  betreffen  bei  Krank-  sitt  der 
heitsprocessen,  welche  an  der  Schädelbasis,  oder  ausserhalb  des  Schädels  unmittelbar  i-**i"*oii4r. 
unterhalb  des  Foramen  ovale  den  Nerven  lädiren.  Je  nachdem  der  Stamm  des  ganzen 
Trigeminus,  oder  nur  der  Stamm  des  m.  Astes  bethoiligt  ist,  sind  die  Symptome  selbst- 
verständlich verschieden.  In  letzterem  Falle  ist  neben  der  Kaumuskellähmung  und 
-atrophie  Anästhesie  vorhanden,  welche  sich  auf  die  Schläfen-,  untere  Wangengegond 
und  Wangenscbleimhaut,  das  Kinn  und  die  Unterlippe,  sowie  auf  die  Zungenschleimhant, 
Zähne  und  Zahnfleisch  des  Unterkiefers  erstreckt  miA  auch  mit  Ageusie  complicirt 
ist  (s.  S,  11  K  Dem  Eintritt  der  Anästhesie  in  Folge  von  Stammlähmungen  geht  ge- 
wöhnlich Neuralgie  in  dem  betreffenden  Quintusgebiete  voraus. 

In  anderen  Fällen  betrifft  die  Lähmung  die  Wurzelfasem  und  Kerne  der  motori- 
schen Portion  des  Trigeminus  in  der  Brücke,  speciell  in  Fällen  von  Bulbärparalyse, 
oder  endlich  central wärts  über  der  Kreuzung  die  motorischen  Fasern  des  Quintus  in 
ihrem  cerebralen  Verlaufe.  Neuerdings  ist  sogar  durch  einige  Sectionsbefunde  wahr- 
scheinlich geworden,  dass  auch  corticale  Läsionen  Kaumuskellähmung  (ohne  Muskel- 
atrophie und  Veränderung  der  electrischen  Heactionsverbältnisse)  zur  Folge  haben 
können;  und  zwar  ist  das  untere  Drittel  der  vorderen  Centralwindung  und  der  Fuss 
der  3*  und  2.  Stirn  Windung  erkrankt  gefunden  worden,  so  dass  diese  Hirnpartien  von  Ein- 
zelnen als  Eindenfelder  für  die  Innervation  der  Kaumuskeln  angesehen  werden.  Ist  Kau- 
muskellähm ang  durch  eine  Rindenaffection  bedingt,  so  ist  vorauszusetzen,  dass  jene 
Bindenfelder  beiderseits  afficirt  sind,  da  einseitige  Herderkrankungen  des  Gehirns  im 
Allgemeinen  keine  Kaumuskellähmung  im  Gefolge  haben  —  erklärlich  dadurch,  dass 
die  Kaumuskeln  fast  ausnahmslos  doppelseitig  bewegt  werden  und  mit  beiden  Hemi- 
sphären in  Verbindung  stehen.  Doch  scheint  nach  dem  Sectionsbefunde  Htbt's  aus- 
nahmsweise auch  eine  einseitige  (linksseitige)  Bindenläsion  an  den  genannten  Stellen  zu 
genügen,  um  eine  doppelseitige  Kaumuskellähmung  zu  bewirken.  Tritt  Kaumuskel- 
lähmung im  Verlaufe  von  Bulbärparalyse  auf,  so  geht  die  Lähmung,  da  sie  die  Folge 
einer  degenerativen  Atrophie  der  motorischen  Trigeminuskerne  ist,  mit  Abmagerung  der 
Muskeln,  Aufhebung  der  Massetorenreflexe  und  Veränderungen  der  electrischen  Eeaction 
einher.  Dagegen  werden  entsprechend  dem  gewöhnlich  ganz  intacten  anatomischen  Ver- 
halten der  sensibeln  Trigeminuskerne  bei  jener  Krankheit  fast  ausnahmslos  sensible 
Störungen  im  Bereich  des  Trigeminus,  d.  h«  Anästhesie  der  Gesichtshaut  und  der  Zunge, 
Geschmacksstörung  u.  s.  w.  dabei  vermisst 

Ungleich  grösseres  Interesse  beansprucht  die  Diagnose  der  Lähmung  des  Facialis. 
Sie  ist  die  wichtigste,  häufigste  Lähmung  eines  einzelnen  Gehirnnerren  und  verlangt 
eine  eingehendere  Besprechung. 

Lähmung  des  N,  facialis.     Mimische  Gesichtslähmung* 

Die  Symptome  der  Facialislähmung,  auf  deren  Gonstatirung  sich  die  Dia-  s^napioaM 
gnofle  derselben  gründet,  sind  allbekannt  und  so  unzweideutiger  Natur,  dass  man,  ^^f JI^j^ 
abgerechnet  von  den  geringsten  Oraden  der  Lähmung,  nie  im  Zweifel  ist,  ob  der 
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Facialis  im  Zustande  der  Paralyse  sich  befindet,  oder  nicht.  Die  Unmöglichkeit, 
die  vom  Facialis  innervirten  Muskeln  des  Gesichts  zur  Gontraction  zu  bringen: 
die  ünbeweglichkeit  und  Schiefstellung  des  Gesichts,  bezw.  der  einen  Ge- 
sichtshälfte beim  Lachen,  Sprechen,  Vorweisen  der  Zahnreihen,  Stimrunzeln 
u.  s.  w.,  speciell  das  Verstrichensein  der  Nasolabialfalte,  der  Tiefstand  des  Mund- 
winkels auf  der  Seite  der  Lähmung,  das  Offenstehen  der  Lidspalte  (Lagophthal- 
mus)  wegen  Lähmung  des  Orbicularis  palpebrarum,  die  Schwierigkeiten  beim 
Essen  (wegen  Lähmung  des  Buccinator)  lassen  auf  den  ersten  Blick  die  Lähm- 
ung im  Facialisgebiet  leicht  erkennen.  Bei  näherer  Untersuchung  findet  man 
ausserdem  noch  in  einzelnen  Fällen:  Parese  des  Gaumensegels  und  Schiefetand 
der  Uvula  (speciell  Herabhängen  des  Gaumensegels  auf  der  kranken  und  Ab- 
weichen des  Zäpfchens  nach  der  gesunden  Seite  wegen  Lähmung  der  aus  dem 
Ggl.  sphenopalatinum  (dem  durch  den  N.  petros.  supf.  major  Fasern  aus  dem 
Ggl.  genic.  n.  facialis  zugefährt  werden)  hervorgehenden  Nn.  palatini,  ferner  Ge- 
schmacksstörungen, verminderte  Speichelsecretion  auf  der  Seite  der  Lähmung 
(Chordalähmung)  und  in  seltenen  Fällen  Gehörsstörungen  (Hyperakusis). 

Hat  es  nun  auch,  wie  schon  bemerkt,  nie  ernstliche  Schwierigkeiten,  aus  den 
angegebenen  Symptomen  eine  Lähmung  des  Facialis  zu  diagnosticiren,  gehört 
vielmehr  die  Erkennung  derselben  zu  den  leichtesten  Aufgaben  der  Diagnostik 
auf  dem  Gebiete  der  Nervenpathologie,  so  ist  es  doch  auf  der  anderen  Seite  zu- 
weilen nicht  leicht,  den  Sitz  der  Lähmung  festzustellen.  Soll  letzteres  mit  der 
wünschenswerthen  Sicherheit  geschehen,  so  muss  in  jedem  einzelnen  Falle  eine 
genaue  Analyse  der  Symptome  vorgenommen  und  dabei  das  Resultat  der  zahl- 
reichen klinischen  Beobachtungen,  sowie  der  anatomischen  und  physiologischen 
Forschung  betreffs  Verlaufsrichtung  und  Function  der  Facialisfasern  berück- 
sichtigt werden. 

Anatomisch-  Der  Faserverlauf  des  Facialis  ist  dank  den  neueren  Forschungen  fast  in  allen 
physioio-  seinen  Theilen  von  der  Gehirnrinde  bis  in  die  äusserste  Peripherie  festgestellt  worden. 

^hnitaiwe.'^'  Hörfolgen  wir  zunächst  seinen  centralen  Verlauf,  so  sind  wir  durch  die  Erfahrungen 
Centraler  am  Krankenbett,  wie  durch  die  Kesultate  des  Experiments  zum  Schlüsse  gedrängt,  dass 

Verlauf  de«  als  diejenige  Stelle  des  Centralnerven  Systems,  von  welcher  aus,  am  weitesten  von  der 
"^  *  peripheren  Ausbreitung  des  Facialis  entfernt,  Fasern  desselben  erregt  werden  können, 
das  untere  Ende  der  vorderen  Centralwindung  anzusehen  ist.  Von  hier  aus  können 
vom  Facialis  innervirte  Muskeln,  speciell  die  unteren  Gesichtsmuskeln  zur  Gontraction 
gebracht  werden  ^),  und  es  ist  gerade  für  das  diese  Facialisfaserinnervation  betreffende 
Kindenfeld  wahrscheinlich,  dass  von  demselben  aus  directe  Stabkranzfasem  in  die  Tiefe 
des  Gehirns  strahlen.  Auf  dem  Wege  nach  abwärts  convergiren  dieselben  mit  Stab- 
kranzfasern, die  mit  der  Auslösung  motorischer  Effecte  in  den  Extremitäten  in  Be- 
ziehung stehen;  beide  Fasergattungen  liegen  im  Corpus  striatum,  speciell  im  hinteren 
Schenkel  der  Capsula  interna  (nahe  dem  Knie  derselben),  eng  zusammengedrängt  neben 
einander.  Soviel  ist  sicher,  dass  Krankheitsherde  in  dieser  Gegend,  auch  wenn  sie  eine 
sehr  beschränkte  Ausdehnung  haben,  Lähmung  der  Extremitäten  und  der  vom  Facialis 
innervirten  (unteren)  Gesichtsmuskeln  auf  der  entgegengesetzten  Seite  zur  Folge  haben. 
Von  da  geht  die  Facialisbahn  vereint  mit  der  Extremitätenbahn  durch  den  Fuss  des 
Hirnschenkels.  Weiter  unten  verlassen  die  Facialisfasern  die  motorische  Hauptinner- 
vationsbahn  —  die  Pjramidenbahn,  so  dass  ^ie  in  der  Brücke  von  ihr  räumlich  ge- 


l)  Der  Ursprung  des  „oberen*"  Facialis,  d.  h.  der  Fasern  für  die  Stirnmuskeln  und 
den  Orbicularis  palpebr.  ist  bis  jetzt  nicht  sicher  bekannt;  vielleicht  befindet  er  sich  im 
6yr.  parietalis  inferior  in  der  Nachbarschaft  des  Oculomotoriuscentrums. 


L&hmoDg  des  N.  facialis.    Mimmcbe  GesicbtslUbmonf. 


trennt  mehr  dorsalwfirts  ersche-ineD.  Im  untersten  Tbeil  des  Pens  <?ndUch  treten  sie, 
nachdem  sich  die  Fasern  mit  denjenigen  der  entgegengesetzten  Seite  in  allerdinj^s  noch 
nicht  festgestellter  Weise  gekreuzt  hahen,  znm  Kern  des  Facialis  (am  caudalen  Brücken- 
randet  auf  der  dem  Verlauf  seiner  Fasern  im  Gehirn  entgegengesetzten  Seite,  aus  wel- 
chem dann  der  periphere  Facialis  hervorgeht 

Nach  ihrem  ürspning  ans  dem  Kern  zieht  die  Facialiswurzol  erst  nach  oben, 
macht  eine  durch  2  Knice  charakterisirte  TJmbiegnng  und  tritt  dann  an  der  Basis  des 
Gehirns  am  unteren  Rande  der  Brücke  dicht  über  der  Olive  als  Facialisstamm  aus. 
Derselbe  zieht  mit  dem  Äcnsticus  in  den  inneren  Geh5rgang  und,  von  ihm  sich  trennend, 
in  den  Fallopi'scben  Kanal;  am  Hiatus  desselben  biegt  er,  eine  fast  rechtwinklige 
Krümmung  bildend  (Knie  des  Facialis  mit  dem  Ganglion  genicnli),  um  nnd  verlauft 
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Verlnut  dos  X.  facitlis  and  »i^iowT  Verbind  tuigoti  mü  dt  »tu  K.  tiigomiiiiu»  iind  g{oisiophaiyQg«t35. 


nach  abw&rts  znr  Ansmündung  des  Canalis  Fallopiae,  dem  Foramen  stjlomastoidemn, 
ans  welchem  er  austritt,  um  in  seine  2  Hauptäste  und  deren  Zweige,  die  wesentlich  die 
Gesichtsmuskeln  versorgen,  sich  zu  theilen. 

Wnhrend  seines  Verlaufs  durch  den  Fallopi'schen  Kanal  giebt  der  Nerv  nach 
Bildung  des  Knies  von  oben  nach  unten  drei  Aeste  ab:  zunächst  den  Petroms  super fic. 
major,  dessen  Fasern  (mit  dem  sympathischen  ans  dem  Plexus  caroticus  stammenden 
N.  petroa.  prof.  major  den  N,  Tidianus  bildend)  zum  Ganglion  sphenopalatinnm  ge- 
langen» Von  hier  ans  begeben  sich  motorische  Faciaüselemente  durch  die  N.  palatini 
(posteriores)  zu  den  Gaumenhebern.  Im  weiteren  Verlauf  des  N.  facialis  im  Canalis 
Fallopiae  geht  der  N*  stapedius  ab  zum  gleichnamigen  Muskel  und  ca.  ^/a  Ctni.  über 
dem  For.  stylomastoid.  die  Chorda  Ujmpani,  welcher  Nerv  zum  convexen  Kand  dos 
N.  lingoalis  IV,  3)  tritt,  auf  dem  Wege  dahin  eine  directe  Verbindung  mit  dem  G;^^L 
oticnm  eingehend.  Die  Chorda  tjmpani  enthalt  Speichelsecretionsfasem  und  centripetal- 
verlaufende  Geschmacksfasern;  die  letzteren  ziehen,  in  den  im  Felsenbein  verlaufenden 
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Facialisstamm  gelangend,  in  demselben  himwärts,  verlassen  aber  den  Facialis  zweifels- 
ohne vp^ieder  ganz  im  Knie  des  Nerven,  theils  durch  den  zum  Ggl.  sphenopalatin.  (Y,  2) 
verlaufenden  Petros.  superfic.  major,  theils  durch  den  Petrosus  superfic.  minor  zum 
Ggl.  oticum  (V,  3)  oder  zum  Plexus  tjmpanicus  (IX).  Die  Hauptstrasse  der  aus  der 
Chorda  stammenden  Geschmacksfasem  scheint  durch  den  Petros.  supfc.  min.  —  GgL 
oticum  —  Eam.  tertjus  trigemini  zu  gehen  (betreffs  etwaiger  Nebenbahnen  vgl. 
S.  11). 

Nachdem  der  N.  facialis  durch  das  Eor.  stjlomastoid.  ausgetreten  ist,  giebt  der 
noch  ungetheilte  Stamm  dicht  unter  dem  Foramen  ab:  den  R,  auriculctris  post  fOr  die 
Muskeln  zur  Bewegung  der  Ohrmuschel,  die  Mm.  retrah.,  attoll.  und  transvers.  auri- 
culae,  und  für  den  M.  occipitalis,  ferner  den  N.  stjloideus  für  den  M.  stylohyoideus  und 
den  hinteren  Bauch  des  M.  biventer  mandib.  Der  Facialisstamm  theilt  sich  nun  nach 
Abgabe  jener  2  Zweige  in  2  Hauptendäste,  einen  Eam.  sup.  und  Eam.  inf.,  welche  unter 
dichter  Verästelung  und  Anastomosirung  den  Pes  anserinus  bilden;  der  letztere, 
ebenso  wie  der  sich  spaltende  Stamm  des  Facialis  durchsetzen  das  Parenchym  der 
Parotis.  Der  obere  Ast  giebt  Muskelzweige  an  die  Mm.  frontalis,  corrugator  supercil. 
und  orbicularis  palpebr.,  zjgomaticus  min.  und  msg.,  levator  anguli  oris,  alae  nasi  et 
labii  superior.,  orbicularis  oris  und  den  M.  buccinator.  Der  untere  Ast  versieht  mit 
motorischen  Zweigen  die  Mm.  triangularis  und  quadratus  menti,  sowie  den  Levator 
menti,  endlich  mit  seinem  untersten  Zweige,  dem  N.  subcutan,  colli  sup.,  den  oberen 
Theil  des  M.  subcutaneus  colli,  namentlich  auch  die  auf  das  Antlitz  übergreifende 
Faserung  dieses  Muskels,  speciell  also  den  sog.  M.  risorius. 

In  der  Hauptsache  ist  der  Facialis  ein  rein  motorischer 'NeiY;  er  führt  aber  auch 
secretorische  Speicheifasem  und  vielleicht  auch  (aber  noch  zweifelhaft)  directe  Schweiss- 
fasern,  femer  sicher  Geschmacksfasem  in  der  ausführlich  geschilderten  Ausdehnung 
und  endlich  auch  durch  seine  vielfachen  Anastomosen  mit  dem  Trigeminus,  dem  Vagus 
und  dem  Auricularis  magnus  sensible  Fasern. 

Erst  unter  genauer  Berücksichtigung  der  geschilderten  anatomischen  Ursprungs- 
ünd  Ausbreitungsverhältnisse  des  Facialis  erhält  die  Diagnose  der  Lähmung  des  Nerven 
und  seiner  Zweige,  namentlich  aber  auch  die  Diagnose,  an  welchem  Abschnitt  des 
Facialisverlaufs  die  zur  Paralyse  führende  Läsion  eingegriffen  hat,  eine  sichere  Basis. 
Erst  hierdurch  gewinnt  aber  auch  die  Analyse  der  feineren  Details  der  Facialislähmung 
ihren  Eeiz  und  ihre  Bedeutung  für  die  Gesammtbeurtheilung  des  speciellen  Falles  in 
diagnostischer,  prognostischer  und  therapeutischer  Beziehung. 

Symptome  EiuB  Faciallslähmung  im  Allgemeinen  zu  diagnosticiren  ist  sehr  leicht.    Sie 

^m^en.  *^^"^  ^^^  ^®^  S*^^  geringen  Graden  ihrer  Entwicklung  oder  bei  unverantwortlicher 

Unaufmerksamkeit  von  Seiten  des  Arztes  übersehen  werden.    Sonst  föUt  das 

Offenstehen  der  Lidspalte  und  das  fortwährende  Tbränen,  die  Glätte  der  Stim- 

haut,  das  Herunterhängen  des  Mundwinkels,  die  Erschwerung  des  Sprechens,  die 

gänzliche  Ausdruckslosigkeit  des  Gesichts  in  den  gelähmten  Partien  sofort  in  die 

Augen.    Noch  schärfer  tritt  die  Lähmung  der  mimischen  Gesichtsmuskeln  zu 

Tage,  wenn  der  Ejranke  aufgefordert  wird,  das  Auge  zu  schliessen,  die  Stirne  zu 

runzeln,  die  obere  Zahnreihe  zu  zeigen,  zu  lachen,  zu  pfeifen  u.  ä.    Besonders 

prägnant  ist  das  Bild,  wenn  es  sich,  wie  in  weitaus  der  Mehrzahl  der  Fälle,  um 

Doppol-    eine  einseitige  Facialislähmung  handelt,  während  bei  der  doppelseitigen  Facialis- 

F^^-  Paralyse  die  so  charakteristischen  Verziehungen  des  Gesichts  (der  Nasenspitze, 

ifthmoDg.  der  Lippen  und  des  Kinns  nach  der  gesunden  Seite)  selbstverständlich  fehlen. 

Doch  führt  die  Wahrnehmung,  dass  hier  beide  Augen  offenstehen  und  thränen, 

die  Sprache  besonders  erschwert,  und  vor  Allem  das  Mienenspiel  in  toto  verloren 

gegangen  ist,  und  demgemäss  das  Gesicht  beim  Lachen,  Sprechen  u.  s.  w.  in 

maskenartiger  Buhe  verharrt,  ohne  Weiteres  zur  richtigen  Diagnose. 


h^mnng  det 


[fmische  GcsicbtslUinitiiig* 


Im  Emzeluen  prägt  sich  die  LähmuDg  der  verscbiedeneD  Facialiazwdge  in  Symptome 
folgenden  Erscheinungen  ans:  die  Lähmung  des  Frontalis  hat  zur  Folge,  dass  die  ^i^'' 
Stirn  aaf  der  entsprechenden  Seite  nicht  mehr  in  quere  Bunzelo  gelegt  werden 
kann,  diejenige  des  Corrugator  super cilii,  dass  die  Längsnin/Jung  der  GlaboUa- 
gegend  ausbleibt.  Das  Ilesultat  der  Lähmung  des  Orbicuhru  patpehrarum  ist  der 
LagophthalmuSfder  mangelnde  Lidschluss,  das  Ueberlanfen  derThränen,  als  weitere 
Folge  davon  das  sog.  Ectropium  paratjticum  und  Bindehauterkrankungen.  Höchst 
auffallend  ist  der  Effect  der  Lähmung  der  die  Nasen-  und  Lippenbewegnng  veran- 
lassenden Muskeln.  Die  A^<ueKöffnung  erscheint  wegen  der  Lähmung  der  Er  wei- 
terer des  Nasenlochs  (der  Mehrzahl  der  Nasenmuskeln)  auf  der  kranken  Seite  enger 
und  kleiner;  die  Fähigkeit  zu  schnüffeln  ist  verloren  gegangen.  Aus  dem  Weg- 
fall dieses  wichtigen  ünterstützungsmoments  für  das  feine  Riechen  erklärt  es  sich, 
daaa  die  Kranken  mit  Facialislähmung  über  Anosmie  klagen,  welcher  dadurch 
noch  mehr  Vorschub  geleistet  wird«  dass  die  Nasenschleimhaut  bei  Facialis- 
lähmuDgen  wegen  mangelhaften  Abfliessens  der  Thränen  in  die  Nase  trocken 
bleibt  Die  Lähmung  der  Muskeln  den  Mundes  besuK  der  Lippen  bewirkt  ver- 
schiedene für  die  Erkennung  der  Facialisparalyse  wichtige  Veränderungen  der 
äusseren  Gestalt  und  Störungen  der  Funotioa  des  Mundes.  Die  Nasolabialfalte  ist 
auf  der  gelähmten  Seite  verstrichen,  der  Mundwinkel  der  kranken  Seite  hängt 
heranter  (wegen  Lähmung  des  Leimtor  angulioris)^  die  Mundspalte  kann  auf  der 
gelähmten  Seite  nicht  mehr  fest  geschlossen  werden  (wegen  der  Lähmung  des 
Orbicutaris  oris  und  Buccinator)^  so  dass  die  genossenen  Getränke  oder  der 
Speichel  aus  dem  betreffenden  Mundwinkel  ausfliessen.  Indem  beim  Kauen  die 
Wange  nicht  mehr  fest  an  die  Zahnreihen  angepresst  (Buccinaior)  werden  kann, 
sammeln  sich  zwischen  den  letzteren  und  der  Wangenschleimhaut  die  Speisen  an, 
so  dass  dieselben  beim  Essen  vom  Kranken  durch  Druck  auf  die  Aussenfläche  der 
Wangen  in  die  Mundhöhle  hineingeschoben  werden  müssen.  Ebenfalls  auf  die 
Lähmung  des  Buccinator  ist  es  zurückzuführen,  dass  die  Patienten  Luft  und 
Flüssigkeit  nicht  mehr  kraftvoll  aus  der  halbgeschlossenen  Mundspalte  auszu- 
stossen  vermögen ;  beim  Ausblasen  von  Luft  wird  die  Wange  wie  ein  schlaffes 
Segel  vorgetrieben.  Wegen  Lähmung  des  Sphincter  oris  ist  das  Mundspitzen 
und  Pfeifen  unmöglich  geworden,  die  Bildung  der  Lippenbuchstaben  erschwert, 
das  Sprechen  in  dieser  Richtung  gestört.  Die  Lähmung  des  Zygomaticu^  major^ 
levator  menti  und  risorius  bewirkt,  dass  die  Lachbewegung  des  Gesichts  eine 
unvollständige  ist,  und  auch  das  beim  Lachen  erscheinende  Grübchen  (Wirkung 
des  Risorius)  auf  der  gelähmten  Seite  fehlt.  Weniger  auffallend  ist  der  Ausfall 
der  Wirkung  anderer  vom  Facialis  innervirten  Muskeln :  des  Zygomaticns  minor, 
der  Kinnmuskeln  u.  b.  w.  ;  ihre  Lähmung  kann  aber  bei  eigens  dazu  angestellter 
Prüfung  ohne  Schwierigkeit  constatirt  werden. 

Nur  in  einer  bestimmten  Reihe  von  Fällen  sind  daneben  die  vom  Facialis 
innervirten  Muskeln  des  Gaumensegeis  und  des  Zäpfchens  gelähmt  Das  Gaumen«^ 
segel  hängt  dabei  auf  der  gelähmten  Seite  schlaff  herab  und  bewegt  sich  beim 
Phoniren  unvollständig,  selten  ist  auch  die  Sprache  näselnd  und  gelangen  Flüssig- 
keiten beim  Schlucken  in  die  Nase;  das  Zäpfchen  steht  schief  (übrigens  durchaus 
nicht  constant)  nach  der  gesunden  Seite.  Die  Ursache  dieser  Lähmungserscheinung 
iat  die  Lähmung  der  Nervi  palatini,  die  vom  Ggl.  sphenopalatinum  abgehend 
durch  den  Petros.  superfic.  major  mit  dem  Knie  des  Facialis  in  Gonnex  stehen. 


Lilinitt&g 
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Sicher  ist  in  einzelDon  Fällen  der  Geschmack  alterirt,  so  dass  die  vorderen 
zwei  Dritttheile  der  Zunge  der  gelähmten  Seite  unempfindlich  für  Geschmacks- 
eindrücke werden.  Offenbar  ist  die  Lähmung  der  Chordafasern  die  Ursache  dieser 
Form  von  Ageusie ;  nach  dem,  was  früher  ausführlich  auseinandergesetzt  wurde, 
ist  die  Geschmacksstörung  zu  erwarten,  wenn  der  Sitz  der  Facialislähmung  vom 
Ggl.  geniculi  an  nach  abwärts  bis  zum  Abgang  der  Chorda,  unter  Umständen  bis 
zum  Abgang  des  N.  communicans  facialis  mit  dem  Auriculotemporalis  (V,  3)  oder 
dem  Glossopharyngeus  unterhalb  des  Foramen  stylomastoideum  reicht. 

Speichel-  Auch  eine  Verminderung  der  Speichelsecretion  tritt  in  einzelnen  Fällen  von 

secretions-  Faciallslähmung  deutlich  hervor.  Die  Secretionsfasern  für  die  Gland.  submaxillares  und 
6t  rang.  g^|)||j^g|j^|Qg  Stammen  bekanntlich  aus  dem  N.  facialis,  während  die  Secretionsfasern 
für  die  Parotis  nicht  im  Facialis,  sondern  im  Glossopharyngeus  zu  suchen  sind  (N.  tym- 
panicus  —  N.  petros.  supfc.  min.  —  Ggl.  otic.  —  N.  auriculotemporalis).  Die  im  Fa- 
cialis verlaufenden  Speichelsecretionsfasern  verlassen  den  Stamm  des  Nerven  durch  die 
Chorda  tympani ;  es  werden  daher  bei  Lähmungen  des  Facialis  bis  zum  Abgang  dieses  Ner- 
ven Verminderung  der  Speichelsecretion  und  Klagen  des  Kranken  über  Trockenheit  des 
Mundes  auf  der  gelähmten  Seite  zu  erwarten  sein.  Dass  dies  nicht  in  allen  Fällen  be- 
obachtet wird,  ist  leicht  begreiflich,  da  bei  gleichzeitigem  Erhaltensein  des  N.  tym- 
panicus  und  der  Verlaufsbabn  seiner  Secretionsfasern  die  Parotisspeicbelabsonderung 
nicht  Noth  leidet,  ja  sogar,  vicariirend  gesteigert,  für  die  versiegte  Submaxillarspeichel- 
secretion  eintreten  kann. 
Gehör-  GehörstörungeTt  trifft  man  bei  Kranken  mit  Facialislähmung  häufig  an,  sobald 

Störungen,  ^j^  Läsiou  dos  Nerven  im  Os  petrosum  ihren  Sitz  hat,  indem  damit  pathologische  Ver- 
änderungen im  Gebörapparat  oder  im  N.  acusticus  einhergehen  und  Schwerhörigkeit 
nach  sich  ziehen.  Abgesehen  von  diesen  mehr  zufälligen  Complicationen  ist  auch  eine, 
übrigens  nach  meiner  Erfahrung  sehr  seltene,  Gehörstörung  als  directe  Wirkung  der 
Facialislähmung  zu  constatiren,  nämlich  eine  abnorme  Feinbörigkeit.  Man  bringt  die- 
selbe damit  in  Zusammenhang  —  ob  mit  Recht  kann  ich  nicht  entscheiden  — ,  dass 
bei  Lähmung  des  vom  N.  stapedius  (VII)  innervirten  gleichnamigen  Muskels  der  vom 
3.  Ast  des  Trigeminus  innervirte  M.  tensor  tympani  das  Uebergewicht  bekommt  und 
das  Trommelfell  stärker  anspannt. 
Sonsi-  Die  Sensibilität  der  gelähmten  Gesichtshälfte  ist  in  der  Eegel  intact.    Nur  in 

bUitäu-  Ausnahmsfällen  ist  Anästhesie  beobachtet  worden,  deren  Zustandekommen  sich  bei 
Störungen.  ^^^  vielfachen  Anastomosen  der  Facialiszweige  mit  sensibeln  Nerven  leicht  erklärt 
Häufiger  ist  eine  Abnahme  der  Tastempfindung  in  der  vorderen  Hälfte  der  Zunge  bei 
Chordalähmungen  neben  der  dadurch  hervorgerufenen  Aufhebung  der  Geschmacks- 
empfindlichkeit constatirt  worden,  erklärbar  durch  die  Thatsache,  dass  die  Chorda  ausser 
den  Geschmacksfasern  auch  Tastempfindungsfasern  enthält  (vgl.  S.  14). 

Bcstimmong         Hat  oiau  sich  von  dem  Vorhandensein  einer  Lähmung  des  Facialis  durch 
dor'^Fa^JS^.  Bö^l^t'ii'g  ^^^  besprochenen  Symptome  überzeugt,  so  tritt  jetzt  die  wichtige  Auf- 
läsion.    gäbe  an  den  Diagnostiker  heran,  zu  bestimmen,  in  welchem  Abschnitt  der  langen 
Verlaufsbahn  des  Nerven  die  Unterbrechung  der  Leitung  im  einzelnen  Falle  statt- 
gefunden hat.  Man  hat  dabei  im  Allgemeinen  sich  an  folgenden  Gang  der  Unter- 
suchung und  Ueberlegung  zu  halten.    Die  in  erster  Linie  zu  entscheidende  Frage 
ist,  ob  die  specielle  Form  der  Facialislähmung  centraler  oder  peripherer  Natur  ist. 
Diagnose  Für  Centrale  Facialislähmung  spricht:  partielle  Lähmung  der  müderen  und 

centraler   unteren  Zweige,  welche  erfahrungsgemäss  bei  Läsionen  der  Facialisbahnen  im 
inhmaii^n.  Gehirn  fast  immer  allein  getroffen  werden;  Erhaltensein  der  reßectorischen 
Erregbarkeit  von  Facialiszweigen,  deren  willkürliche  Innervation  aufgehoben  ist. 


Dmif  d#B 
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Dieses  KrbaltensGin  der  R^flexbewegiiiigeD  bezieht  sich  nicht  nur  auf  die  von 
einer  Erregung  der  sensibeln  Nerven  des  Gesichts  eingeleiteten  gewöhnlichen  Bcflesei 
sondern  in  der  Kegel  auch  auf  diejenigen  reflectoriscben  Bewegungen  im  FaciaHsgebiot^ 
welche  unabhängig  vom  Willen  durch  psychische  Emotionen  zu  Stande  kommen 
(Psychoreliexe).  Für  beide  Arten  von  Reflexen  sind  nach  den  Resultaten  neuerer  For- 
ßchungen  verschiedene  Keflexbahnen  anzunehmen:  für  die  gewöhnlichen  Eefiexe  Ueber- 
tragung  der  Reizung  der  sensibeln  Nerven  durch  Ganglienzellen  in  der  Med.  obl,  bezw. 
dem  Pons  auf  die  periphere  Facialisbahn  (die  bei  centraler  Unterbrechung  der  Fa- 
tialisbahn  natürlich  intact  ist),  för  die  affeeti r-reliectorischen  Ausdrucksbowegungon 
höchstwahrscheinlich  Bahnen  im  Stabkranz  der  Sehbügel,  dessen  Fasern  die  durch  psy- 
chische Impulse  erzeugten  Erregungen  von  der  Gehirnoberßäche  centrifagal  zu  den 
Thalamis  opticis  tragen.  Von  diesen  Ceiitren  aus  gehen  dann  die  Bahnen  für  die 
Auslösung  joner  affectiven  Ausdrucksbewegungeu  nach  der  Peripherie  und  zwar  nichi 
in  der  wülktirlich  erregbaren  bekannten  Facialisbahn  (Capsula  interna,  Hirnschenkel- 
fußs,  ,,Pyraroidenbahn").  Denn,  wie  Bkctiterew's  Untersuchungen  lehren,  kommen 
durch  Sehhtigelreizung  Ausdrucksbewegungen  zu  Stande  auch  dann,  wenn  vorher  die 
motorische  Zone  zerstört,  und  secundäre  Degeneration  der  Pyramidenbahnen  erfolgt 
war.  Vielmehr  besteht  aller  Grund  zur  Annahme^  doss  jene  Auslösungsbahnen,  getrennt 
von  der  im  Hirnschenkelf usse  verlaut^onden  willkiirlich  in  uor  vir  baren  Facialisbahn,  in 
der  Haubenfaserung  der  Hirnschenkel  und  dem  Haubenfeld  der  Brücke  verlaufen. 
Dieser  durch  physiologische  Erfahrungen  gestützten  Voraussetzung  entsprechen  auch 
klinische  Thatsacheu.  Bei  centraler  Facialislahmung  siebt  man  verschiedene  Formt- q 
in  Bezug  auf  das  Verhalten  jener  affectiven  Ausdrucksbewegungen,  Die  weitaus  häu- 
figste Form  ist  die,  dass  die  willkürliche  Bewegung  der  Gesichtsmuskulatur  unmöglich 
ist,  die  all'ectiven  reflectoriscben  Ausdrucksbewegungen  aber  ungestört  vor  sich  gehen. 
In  anderen  Füllen  von  centraler  Facialislahmung  wird  Verlust  der  wiUkllrlichen  und 
affectiven  Bewegungen  beobachtet  j  hier  muss  neben  einer  Unterbrechung  der  gewöhn- 
lichen Wülensfacialisbahn  eine  Einwirkung  des  Krankheitsherdes  auf  den  der  Capsula 
interna  anliegenden  Sehhügel»  oder  auf  die  nach  der  Peripherie  gehenden  Sehhügel- 
bahnen in  der  Haubenfaserung  angenommen  werden.  Endlich  existiren  Fülle,  bei  wel- 
chen die  willkürliche  Innervation  der  vom  Facialis  versorgten  Muskeln  intact  ist,  aber 
die  affectiven  Ausdrucksbewegungen  erloschen  sind»  also  eine  (centrale)  Facialislühinung 
im  gewöhnlichen  Sinne  nicht  existirt,  vielmehi-  eine  Störung  der  Innervation  des  Fa- 
cialisgebietes  sich  nur  bei  Gemüthsaffecten  kund  giebt»  beispielsweise  beim  unwUlkür- 
iichen  Lachen  der  Zygomaticus  major  unbewegt  bleibt,  Dass  diese  letztere  psycho- 
Bflectorische  Facialislahmung  von  Erkraukungeu  des  (contralateralen)  Sehhügels  und 
Ser  davon  ausgehenden  soeben  genannten  Faserbabnen  abhängt,  beweisen  Beobachtungen 
am  Krankenbett  Gowers  hat  einen  solchen  Fall  von  Erkrankung  des  linken  Thalamus 
mit  Aufliebung  der  affectiven  Ausdrucksbewegungen  der  rechten  Gesichtshälfte  bei  er- 
haltener willkürlicher  Innervation  der  Gesichtsniuskeln  publicirt,  Hüoübxin  einen  Fall 
von  Ponserkrankung  mit  denselben  Erscheinungen,  und  endlich  ist  es  neuerdings 
NoTHKAOHL  gelungen,  wesentlich  auf  Grund  des  genannten  Symptoms  eine  Sehhügel* 
erkrankung  intra  vitam  richtig  zu  diagnasticlren. 

Ferner  ist  für  den  centralen  Sitz  der  Facialisläsion  charakteristisch  das  Ver- 
halten der  eiectrisvhen  ErretjbarkeU  der  gelähmten  Nerven  und  Muskeln.  Die* 
selbe  ist  bei  centralen  Lähmungen  erhalten,  zuweilen  erhöht,  sicher  nicht  er- 
loschen oder  qualitativ  im  Sinne  der  Entart ungsreaction  verändert.  Die  Begleil-^ 
st/mpiome,  welche  die  Diagnose  auf  eine  centrale  Facialislahmung  lenken,  sind  je 
oach  dem  Sitz  der  Lüaion  der  Facialisbahn  verschieden.  Im  Allgemeinen  deuten 
auf  den  Ursprung  derselben  im  Gehirn  hin:  Kopfsohmerz,  Schwindel,  Dolirien, 
Sehstörungen»  Eitremitätenlähmungen,  Hemiplegie,  Erhöhung  der  Sehnenreflexe 
auf  der  gelähmten  Seite. 
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Bestimmang  Im  Speciellen  spricht  eine  neben  der  Facialislähmang  aaf  derselben  Seite  be- 
^^^J^^^Q  stehende  Lähmung  der  Extremitäten  und  der  Zange  (mit  Hemianästhesie  und 
Faciaus.  Aphasie  als  inconstantem  Besoltat  von  Femwirknng)  für  einen  Herd  in  der  Cap- 
ijumrang.  ^^^^  interna  in  der  Nähe  des  Knies  derselben.  Modificationen  dieses  gewöhnlichen 
Bildes  lassen  einen  selteneren  Sitz  des  a.  A.  eine  Facialislähmnng  bedingenden 
Herdes  im  Oehirn  vermuthen:  so  Monoplegien,  epileptiforme  Anfälle,  Aphasie  eine 
Rindenaffection,  während  Hemiplegie,  Hemianästhesie,  halbseitige  vasomotorische 
Störungen,  erhöhte  Sehnenreflexe  auf  der  gelähmten  Seite  und  gekreuzte  Stamm- 
lähmung des  (an  den  Himschenkel  innen  sich  anlehnenden)  N.  oculomotorius 
oder  des  (am  äusseren  Rand  des  Pedunculus  dicht  über  der  Brücke  austretenden) 
N.  trochlearis  auf  eine  Himschenkelaffection  hinweisen.  Für  den  Sitz  der  Ur- 
sache einer  Facialislähmnng  im  Pous  endlich  sprechen:  ausser  gelegentlich  zu 
beobachtender  Hemianästhesie,  Anarthrie,  Schlnckstörung  u.  s.  w.  (Näheres  s. 
bei  den  Ponserkrankungen)  speciell  gleichzeitig  neben  der  Facialislähmung  be- 
stehende Lähnaungserscheinungen  von  Seiten  des  im  Pons  liegenden  Quintus-  und 
Abducenskerns  (in  Kaumuskel-  und  Abducenslähmung  sich  äussernd),  femer  mit 
jenen  Hirnnervenlähmungen  alternirende  Extremitätenhemiplegie,  sog.  gekreuzte 
Lähmungen  (Facialislähmung  auf  der  Seite  des  Herdes,  Extremitätenlähmung  auf 
der  entgegengesetzten  Seite).  Letztere  bilden  gewöhnlich  das  prägnanteste  Sym- 
ptom der  Ponsaffectionen,  sind  aber  nur  dann  zu  erwarten,  wenn  der  Herd  in  der 
unteren  Hälfte  des  Pons  sitzt  (vgl.  Fig.  29) ;  sitzt  derselbe  im  Pons  weiter  oben 
vor  der  Kreuzung  der  Facialisfasern,  so  wird  die  Pyramiden-  und  Facialisbahn 
derselben  Seite  getroffen,  also  nicht  eine  gekreuzte  Lähmung,  sondern  eine  contra- 
laterale Lähmung  des  Facialis  und  der  Extremitäten  derselben  Seite  hervor- 
gerufen, d.  h.  eine  totale  Hemiplegie,  wie  bei  Herden  in  der  Capsula  interna. 
Doch  könnte  zwischen  den  durch  Läsionen  an  letzterer  Stelle  des  Gehirns  und  den 
durch  Ponsaffectionen  hervorgerufenen  Facialislähmungen  doch  noch  ein  unter- 
schied bestehen,  insofern  als  bei  ersteren  nur  die  unteren  Facialiszweige  gelähmt 
erscheinen,  bei  Ponserkrankungen  dagegen,  welche  gegen  den  Kern  hin  gelegen 
sind,  zu  erwarten  ist,  dass  alle  Facialiszweige  von  der  Lähmung  betroffen  wer- 
den. Ausgenommen  von  der  Lähmung  sind  bei  Ponsaffectionen  jedenfalls  die 
Geschmacksfasern,  welche,  wie  früher  auseinandergesetzt  wurde,  schon  mehr 
peripherwärts  die  Facialisbahn  verlassen,  um  in  andere  centripetale  Bahnen  über- 
zutreten. Das  Angeführte  bezieht  sich  nur  auf  Läsionen,  welche  den  Facialis 
intrapontal  treffen ;  es  können  aber  auch  gekreuzte  Lähmungen  des  Facialis  und 
der  Extremitäten  durch  extrapontal  sitzende  Krankheitsherde,  speciell  Ge- 
schwülste erzeugt  werden,  welche  durch  Druck  auf  die  Pyramidenbahn  am  cau- 
dalen  Brückenrande  von  aussen  her  eine  Extremitätenlähmung  auf  der  entgegen- 
gesetzten und  durch  Druck  auf  den  Stamm  des  Facialis  an  der  Stelle  seines  Aus- 
tritts eine  totale  Facialislähmung  auf  derselben  Seite  zu  Stande  bringen  können. 
Dabei  muss  aber  dann  nothwendiger  Weise  der  an  der  Basis  cerebri  neben  dem 
Facialis  austretende  Abducens-  und  Acusticusstamm  mitbetroffen  und  gleichfalls 
mit  der  Extremitätenlähmung  alternirend  gelähmt  sein.  Mag  nun  die  gekreuzte 
Facialislähmung  als  Stammlähmung  durch  extrapontine,  oder  als  Kern-  und 
Wurzellähmung  durch  intrapontine  Affectionen  bedingt  sein,  so  wird  in  beiden 
Fällen  die  electrüche  Erregbarkeit  der  gelähmten  Facialiszweige  die  Charaktere 
der  peripheren  Lähmung  zeigen  (Verminderung  der  electrischen  Erregbarkeit  mit 
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mehr  oder  weniger  auagesprochener  Eotartungsreaction),  während  die  Läsion  der 
Facialisfasern  oberhalb  des  Kerns  nie  EaR  oder  secundäre  Atrophie  der  vom 
Facialis  versorgten  Mnskeln  aufweist,  unter  Zabnlfenahme  dieser  Gesichtspunkte 
ist  auch  das  Verkalten  der  Reßexe  im  einzelnen  Falle  von  pontaler  Facialis* 
lähmung  tu  beurtheilen;  dieselben  werden  entweder  in  normaler  Weise  (bei  unter- 
brechong  der  Facialisfaserbahn  oberhalb  der  Kerne),  oder  gar  nicht,  oder,  da 
die  Debertragung  des  sensibetn  Reizes  auf  die  Facialisfasern  gerade  im  Pona 
supponirt  werden  darf,  ungeordnet,  eventuell  gekreuzt  erfolgen.  In  einem  Theil 
der  Fälle  kann  bei  dem  engen  Zusammengedrängtsein  der  Facialisfasern  im  Pons 
doppelseitige  Facialixlahmuny  auftreten  in  Folge  eines  Herds,  oder  mehrerer 
Herde;  namentlich  findet  sich  die  doppelseitige  Facialis»  (und  zwar  Kern-)]ähmQng 
bei  der  progressiven  Bulbärparalyse» 

Wir  haben  damit  schon  Gebiete  gestreift,  deren  Läsion  streng  genommen  be- 
reits periphere  Fafialislähmungen  zur  Folge  hat.  Die  Diagnose  der  letzteren 
d*  h.  die  Bestimmung  des  speciellen  Orts,  an  welchem  der  Facialis  in  seinem 
peripheren  Verlauf  lädirt  wurde,  ist  viel  einfacher  und  fast  immer  ganz  präcise 
zu  machen. 

Der  periphere  Charakter  einer  Facialislähmunq  giebt  sich  im  Allgemeinen  Pwiphon» 
durch  folgende  Eigenschaften  der  Lähmung  kund :  Fast  immer  sind  beide  peri*  J^^*^ 
phero  Hauptäste  des  Nerven  betroffen ;  d.  b,  es  besteht  eine  Lähmung  des  ganzen 
Stammes;  sehr  selten  ist  blos  einer  der  beiden  Aeste  durch  ein  Trauma  lädirt  (in 
einem  meiner  Fälle  hatte  eine  Kuh  mit  ihrem  Hörn  nur  den  unteren  Facialisast 
des  betreflfenden  Kranken  zexrissen).  Dementsprechend  sind  sammtliche  äusseren 
Zweige  Imtungsunjahig ;  Lagophthalmus,  Glätte  der  Stirn  u.  s.  w.  deutlich  aus- 
gesprochen; ein  sicheres  Kennzeichen  für  periphere  Facialisläbmung  giebt  in- 
dessen nur  das  Verhalten  der  Reflexe  und  electrischen  Erregbarkeit  im  einzelnen 
Falle  ab.  Was  die  ersteren  betrifft,  so  sind  sie  bei  vollständiger  LeituDgsuuterbrech- 
ung  im  (peripheren)  Facialisstamm  naturlich  erloschen ;  ebenso  ist  in  letzterem 
Falle  die  electrische  Erregbarkeit  im  Sinne  der  Entartungsreaction  verändert,  und 
Atrophie  der  gelähmten  Muskeln  als  spätere  Folge  einer  schweren  Lähmung  sicher 
zu  erwarten. 

Wie  schon  früher  bemerkt  (S.  4),  findet  sich  keineswegs  regelmässig  bei  peri- Kiectrischos 
pherer  Facialislähmung  complete  EaR;  die  electrischen  Verhältnisse  gestalten   sich  Vörf»Äitj?n 
vielmehr  im  einzelnen  Falle  sehr  verschieden.     Man  unterscheidet  passender  Weise   pynpherer 
3  Formen,  welche  hinsichtlich  der  Prognose,  die  sie  bieten«  als  leichte,  mittelschwere    Kacmii»^ 
und  schwere  Form  beÄeicbnet  werden  können,  und  es  ist  heutzutage  eine  nicht  zu   "i^i"'"«»s^ 
rechtfertigende  Lücke  in  der  Diagnose  der  Facialisläbmung,  wenu  auf  das  Vorhalten 
der  electrischen  Reaction  nicht  in  jedem  speciellen  Falle  Rücksicht  genommen  wird. 
Die  leichte  Form  ist  dadurch  chaniktorisirt,  dass  die  electrische  Erregbarkeit  des  ge- 
lähmten Nerven  und  Muskels  sowohl  gegen  den  faradischen,  als  den  constanten  Strom 
während  der  ganzen  Krankheitsdauer  normal  bleibt,  oder  ohne  qualitative  Aenderungen 
der  Reaction  in  einzelnen  Fällen  einfach  herabgesetzt  ist    Derartige  Fälle  heilen  er- 
fahrungsgemäss  in  kurzer  Zeit,  in  wenigen,  ca.  3  Wochen.    Das  andere  Extrem  stellt 
die  schwere  Form  der  peripheren  Facialisläbmung  dar  mit  den  Symptomen  der  Degene- 
ration in  Nerv  und  Muskel :  ünerregburkeit  des  Nerven  gegen  beide  Stromarten,  com- 
plete  EaR.   Die  Prognose  ist  in  solchen  Fällen  immer  dubiös ;  wenn  überhaupt  Regene- 
Tation   und  Heilung  zu  Stmde  kommt,  erfolgt  dieselbe  erst  nach  vielen  Monaten. 
Ausser  der  leichten  und  schweren  Form  kommt  noch  eine  mittelschwere  Form  vor, 
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welche,  was  electrische  Eeaction  und  Verlaufsweise  betrifft,  zwischen  jenen  beiden  erst- 
genannten Formen  die  Mitte  hält.  Diese  von  Ebb  zuerst  beschriebene  „Mittelform" 
verläuft  ohne  complete  EaB,  vielmehr  mit  den  Symptomen  der  früher  beschriebenen 
atypischen  sog.  ,tpartiellen^'  EaE,  bei  welcher  der  Nerv  auf  (gewöhnlich  stärkere)  elec- 
trische Ströme,  und  zwar  auf  den  galvanischen  wie  den  faradischen  prompt,  der  Muskel 
dagegen  mit  träger  Zuckung  reagirt.  Die  Heilung  nimmt  bei  diesen  Mittelformen 
1 — 2  Monate  in  Anspruch,  also  ungefähr  doppelt  so  lange  Zeit,  als  bei  den  leichten 
Formen. 

Sitz  der  Ist  der  periphere  Charakter  der  Lähmung  sichergestellt^  so  wirft  sich  nun- 

rf mur"  ™®^^  ^^^  Frage  auf,  m  welchen  AbschniU  des  peripheren  Facialisverlaufs  die 
Einwirkung  der  Läsion  su  verlegen  ist.   Die  Entscheidang  hat  keiue  ernstlichen 
Schwierigkeiten,  sobald  man  auf  die  anatomischen  Einzelheiten  des  Facialisver- 
laufs Bücksicht  nimmt  (vgl.  Fig.  9). 
LHhiuuii?  Die  Lähmung  des  Facialisslamms  in  der  Schädelhöhle  bis  su  seinem  Ein^' 

dej,  Faciaüs-  ^^^^^  ^  ^^^  Mcat.  üudHor  int.  kommt  bei  Basalaffectionen  (Basaltumoren  u.  s.  w.) 

Stamms  au  ^  ' 

der  jiasis  ZU  Stande  und  kennzeichnet  sich  durch  Lähmung  sämmtlicher  Facialiszweige 
"^'^®*^"  ausser  den  Geschmacksfasemj  welche,  wie  schon  öfters  bemerkt,  am  Knie  des 
Nerven  die  Facialisbahn  verlassen  und  der  secundären  Degeneration  nicht  anheim- 
fallen. Diagnosticiren  lässt  sich  der  Sitz  dieser  Lähmung  hauptsächlich  aus  den 
gleichzeitigen  Erscheinungen  der  Compression  anderer  Qehirnnerven  an  der  Basis, 
vor  allem  des  Acusticus  und  Abdnc^ns,  sowie  einzelner  Theile  des  Gehirns,  zu- 
nächst des  Pens  und  der  Medulla  oblongata. 

Dieselben  Lähmungserscheinungen  im  Facialisgebiet,  aber  ohne  die  zuletzt 
angegebenen  Begleitsymptome,  treten  auf,  wenn  der  Facialis  auf  der  Strecke 
seines  Verlaufs  im  Meat.  audit.  int.  lädirt  ist.  In  solchen  Fällen  kann  man 
erwarten,  dass  vor  Allem  der  mit  dem  Facialis  in  dem  engen  Gang  zusammen- 
verlaufende Acusticus  mit  erkrankt  ist,  und  dass  Symptome  der  Erkrankung 
des  Felsenbeins  und  meningitische  Erscheinungen  als  Gomplication  sich  geltend 
machen. 
Lähmung  Betrifft  die  Erkrankung  den  Facialis  im  Fallopischen  Canal^  so  kommt  es 

tr  F^i^i!''^®^^^^^^*^  ^®^  Lähmungserscheinungen  darauf  an,  ob  die  Läsion  im  Knie,  oder 
i»cheiiCauai.  weiter  peripherwärts  den  Nerven  trifft.  Im  ersteren  Fall  findet  man:  ausser  der 
Lähmung  sämmtlicher  äusseren  Facialiszweige  verminderte  Speichelsecretion, 
Geschmacksslörung  {wegenJJiLterbTechxxRg  der  Bahn  der  Geschmacksfasern,  welche 
im  Petrosus  supfc.  major  und  minor  die  Facialisbahn  verlassen)  und  Gaumen- 
segellähmung  (wegen  der  ebenfalls  durch  den  N.  petros.  superf.  major  vermittelten 
Innervation  der  vom  Ggl.  sphenopalatin.  abgehenden  Nn.  palatini),  endlich  auch 
eventuell  abnorme  Feinhörigkeit.  Hat  die  Läsion  zwischen  dem  Abgang  des 
Nervus  stapedius  und  der  Chorda  tympani  ihren  Sitz,  so  ist  ausser  der  Lähmung 
der  Gesichtszweige  nur  Geschmacksstörung  und  Speichelverminderung  vorhan- 
den, während  das  Gaumensegel  natürlich  nicht  gelähmt  ist,  und  auch  die  durch 
Lähmung  des  N.  stapedius  bedingte  Gehörsalteration  nicht  nachgewiesen  wer- 
den kann. 
Lähmimg  Sobald  der  Facialis  ausserhalb  des  For.  stylomastoideum  oder  im  letzten 

a^rhlib  Theile  des  Fallopischen  Canals  unterhalb  des  Abgangs  der  Chorda  tympani  ge- 
des  Faiiopi-  lähmt  ist,  sind  selbstverständlich  alle  inneren  Zweige  leitungsfähig,  d.  h.  Qe- 
c^X.    schmack,  Speichelsecretion,  Gehör,  Gaumensegelstellung  normal;  alle  Gesichts- 


LfthiDQDg  des  N.  facialis.    Mimisebe  Geslcbtslfthmul] 


: 


muskeln  dagegen  gelähmt,  ja  nach  dem  Sit?:e  der  Läsion  auch  die  Ohrmuschel* 
muskeln  (N.  aüric.  posterior)  und  die  vom  Stjloideus  versorgten  MnakelnJ) 

Sitzt  eodlicb  die  Läsion  noch  mehr  peripberwärts,  also  an  einer  Stelle, 
welche  jenseits  der  Spathmg  des  Nerven  in  seinen  oberen  und  unteren  Ast  ge- 
legen ist,  so  wird  die  Ausbreitung  der  LAhmung  unter  allen  Dmatänden  eine  be- 
schränkte 36in  und  lediglich  eine  bald  grossere,  bald  kleinere  Zahl  von  Gesicbta- 
muskeln  betreffen. 

Die  Analjsirung  des  einzelnen  Falls  von  Facialisparaljse  in  der  so  eben  an- 
gegebenen Weise  involvirt  von  selbst  die  P'rage  nach  der  jeweiligen  Ursache  der 
Krankheit,  deren  Entscheidung  einen  integrirenden  Theil  der  Diagnose  der  Facialis- 
lähmung  ausmacht.  Der  in  dieser  Beziehung  zu  befolgende  Gang  der  Untersuchung 
soll  daher  hier  noch  kur;£  angegeben  werden : 

Facialislähraungen,  bei  welchen  als  Sitz  der  Läsion  eine  Stelle  in  der  Facialisbahn 
unterhalb  des  Abgangs  der  Chorda  tympani  diagnosticirbar  ist,  können  bedingt  sein 
durch  anatomische  Veränderungen  in  der  Ohrgegend:  Parotisgeschwülste,  tiefgreifende 
Geschwüre  im  Gesicht  u.  ä.  Darauf  ist  denn  in  erster  Linie  zu  achten;  weiterhin 
kommen  Traumen,  die  in  dieser  Gegend  eingewirkt  haben,  in  Betracht,  u.  A.  auch  bei 
Facialislähraungen  ^Neugeborener  Druck  vom  Becken  oder  der  Zange  während  der  Ge- 
burt, comprimirende  Narben  u.  a.  w.  Ist  keine  solche  diroct  nachweisbare  Ursache  zu 
constatiren,  so  ist  das  Wahrscheinlicliste,  dass  heftige  Erkältungen  die  Läbmung  hervor- 
gerufen haben,  die  von  seiten  der  Patienten  nur  zu  leicht  zugegeben  werden,  vom  Arzte 
dagegen  immer  mit  Vorsicht  und  nur  dann  als  LJlhmungs Ursache  angenommen  werden 
dürfen^  wenn  kein  anderer  plausibler  Grund  der  Läsion  aufgefunden  werden  kann. 

Bestehen  Symptome,  welche  darauf  hinweisen,  dass  der  Facialis  innerhalb  des 
Felsenbeins  lädirt  wurde,  so  ist  auf  Verletzungen  des  Ohres  durch  tief  eindringende 
Traumen,  Felsenbeinbrüche  und  speciell  auf  Ohrenkrankheiten  zu  fahnden.  Am  häufig- 
sten handelt  es  sich  dabei  um  Caries  des  Felsenbeins  mit  Otitis  interna,  seltener  um 
einfache  Catarrhe  dos  Mittelohres  oder  Neoplasmen  des  inneren  Olires.  In  allen  Fällen 
ist  auf  das  Bestehen  eines  Ausflusses  aus  dem  Ohre  zu  achten. 

Basallähmungen  der  Nerven  sind  bedingt  durch  Schädelbrüche,  Exsudate,  Aneu- 
rjrsmen,  Tumoren,  acute  und  chronische  Meningitis;  vor  allem  ist  bei  Basallähmungen 
auch  auf  Syphilis  zu  untersuchen,  deren  Producte  an  der  Schädelbasis  (Periostitiden, 
osteomyelitische  Gummiknoten  u,  ä.)  einen  Druck  auf  den  Facialis  auszuüben  vermögen. 

Periphere  Facialislähmungen  können  auch,  wie  es  scheint,  ähnlich  anderen  Lähm- 
ungsformen,  an  Typhus,  Scharlach,  Diphtherie  u.  s,  w.  sich  anschliessen ;  auch  im  Ver- 
laufe von  Constitutionskrankheiten  werden  Facialislähraungen  zuweilen  beobachtet,  so 
in  Folge  von  Gicht,  leukämischen  Neubildungen  oder  von  Diabetes  mellitus,  wobei  in 
erster  Linie  an  Kerolähmung  zu  denken  ist,  bedingt  durch  dieselben  Krankheitsprocesse 
in  der  Med.  oblongata,  welche  zum  Diabetes  Veranlassung  gaben. 

Handelt  es  sich  um  eine  centrale  Facialislähmujtg,  so  ist,  wenn  die  Lähmungs* 
art  auf  eine  Erkrankung  des  Pons  hinweist,  in  erster  Linie  an  progressive  Bulbär- 
paralyse  oder  multiple  Sclerose  zu  denken;  sitzt  die  Lähmuugsuisache  höher  im  Ge- 
hirn, so  kommen  Hämorrhagien,  Embolien,  Abscesse,  eventuell  auch  Eindenaffectionen 
in  Betracht.  Die  differentialdiagnostische  Analyse  der  letztangeführten  ätiologischen 
Momente  kann  natürlich  erst  beim  Capitel  der  Krankheiten  des  Centralnervensystems 
weiter  besprochen  werden. 

1)  Ob  die  herausgestreckte  Zunge  dabei  schief  steht,  iBt  noch  Gegenstand  der  Dis- 
cussioD.  Auf  alle  FikUe  devilrt  dieselbe  Dicht,  wie  gewöhnlich  bei  der  mit  üypoglossua- 
l&hmung  combinu-teu  ceotralen  Facialis läbmuiig,  nach  der  gelähmten,  sondern  höchstens 
nach  der  gesunden  Seite  hin.  Indem  nämlich  wegen  Wegfalles  der  Muskelwirkung  auf 
der  kranken  Seite  das  Zungenbein  nach  vorne  (und  unten)  ruckt,  kann  damit  eventuell 
der  ganze  Stand  der  Zunge  etwas  vencbohen  werden  und  letztere  beim  Uerausstrecken 
(durch  den  Geologlossus)  nach  der  gesunden  Seite  hin  abweichen. 
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Lähmung  des  Vago-accessorms. 

Luhmuiigs-  Die  Lähmungserscheinungen  im  Gebiete  des  Vagus  sind  grösstentheils  bereits 

orschoin-  fjüjiei.  an  anderen  Stellen  besprochen ;  ich  verweise  in  dieser  Beziehung  auf  die  Dia- 
Gebtcto  dos  gnose  der  Lähmung  der  Kehlkopfmuskeln  (Laryngeus  sup.  und  Kecurrens),  die  Dia- 
X.  vagus.  gnose  der  paralytischen  Dysphagie,  der  Herzneurosen,  bei  welch'  letzteren  Erank- 
heitszuständen  indessen  die  Frage,  ob  Yagusäste  gelähmt  sind,  fast  nie  mit  Sicherheit 
entschieden  werden  kann.  In  den  von  mir  beobachteten  Fällen,  in  welchen  eine  Lähm- 
ung der  Herzhemmungsfasem  bezw.  des  Herzvaguscentrums  in  der  Medulla  oblon- 
gata  mit  höchster  Wahrscheinlichkeit  angenommen  werden  konnte,  nahm  die  Puls- 
frequenz unvermittelt  um  mehr  als  das  Doppelte  zu,  und  folgten  sich  die  im 
Allgemeinen  nicht  niedrigen  Pulse  in  ganz  gleichmässiger  Schlagfolge.  Besonders 
auffallend  war  diese  Veränderung  in  einem  Falle  von  multipler  Eückenmarkssclerose, 
wo,  wie  die  Section  ergab,  die  Herde  sich  in  die  Medulla  oblongata  erstreckten  und 
zweifelsohne  in  den  letzten  Tagen  des  Lebens  die  Stelle  des  Yaguscentrums  mit  er- 
griffen hatten.  Andere  Beobachtungen  am  Krankenbett  ergaben  indessen,  dass  Yagus- 
lähmung  auch  arjthmischeHerzthätigkeit  zur  Folge  haben,  und  dabei  die  tiefe  mühsamo 
Athmung  auftreten  kann,  welche  die  experimentelle  Durchschneidung  der  Vagi  nach 
sich  zieht. 

Ausserdem  sei  noch  an  gewisse  auf  Lähmungszustände  des  Vagus  hinweisende 
Erscheinungen  bei  Magen-  und  Darmkrankheiten  erinnert,  speciell  im  Bilde  der  ner- 
vösen Formen  derselben. 

Lähmung  Ungleich  sicherer  ist  die  Diagnose  der  Lähmung  des  N.  accessorius.  Wenig- 

A^es'^d^T.  stens  kann  über  das  Vorhandensein  einer  Lähmung  des  äusseren  Astes  dieses 
accossorius.  Nervcu,  welcher  im  M.  sternocleidomastoideus  und  cneullaris  als  motorischer  Nerv 
sich  verbreitet  y  im  einzelnen  Falle  kein  Zweifel  bestehen.  Die  beiden  Zweige 
können  zusammen  oder  jeder  für  sich  allein  gelähmt  sein.  Die  Lähmung  des  M. 
sternocleidomastoideus  giebt  sich  durch  charakteristische  Symptome  kund,  näm- 
lich :  Schiefstand  des  Kopfs  mit  Aufwärtsrichtung  des  Kinns  nach  der  kranken 
Seite  wegen Ueberwiegens  des  gesunden  Sternocleidomastoideus;  die  active  Dreh- 
ung des  Kopfs  nach  der  entgegengesetzten  Seite  macht  Schwierigkeiten,  die 
passive  ist  im  Gegensatz  zu  dem  durch  Krampf  zu  Stande  kommenden  Caput 
obstipum  leicht  auszuführen.  Im  späteren  Verlauf  kann  sich  Gontractur  des  ge- 
sunden Muskels  ausbilden,  wodurch  dann  die  Diagnose  erschwert  sein  kann ;  in- 
dessen wird  in  dieser  Zeit  die  ausgesprochene  Atrophie  des  gelähmten  Muskels 
fast  nie  fehlen  und  die  Diagnose  auf  die  richtige  Bahn  leiten.  Die  Lähmung  des 
M.  cucullaris  bewirkt  Abwärts-  und  Vorwärtssinken  der  Schulter  auf  der  Seite  der 
Lähmung;  die  Basis  scapulae  steht  etwas  von  der  Wirbelsäule  (übrigens  mit  dem 
unteren  Winkel  weniger)  ab,  schief.  Die  Hebung  der  Schulter  ist  erschwert^  sie  ge- 
schieht nunmehr  durch  den  Levator  anguli  scapulae,  der  von  den  oberen  Cervical- 
nerven  innervirt  ist  und  speciell  den  oberen  inneren  Winkel,  an  dem  er  sich  be- 
festigt, hebt.  Zugleich  ist  ein  Heranziehen  des  Schulterblattes  etwas  nach  oben 
und  gegen  die  Wirbelsäule  noch  möglich  durch  die  Wirkung  des  Bhomboideus, 
der  das  Schulterblatt,  speciell  auch  dessen  unteren  Winkel  nach  innen  und  oben 
zieht  und  den  mittleren  Theil  des  Cucullaris  in  der  Feststellung  der  Schulter  unter- 
stützt. Auch  die  Hebung  des  Arms  über  die  Horizontale  ist  insofern  beeinträchtigt, 
als  der  Zug  des  Acromions  nach  oben  durch  den  Cucullaris  fehlt  (vgl.  auch  S.  55). 
Sind  beide  Sternocleidomastoidei  gelähmt,  so  kann  das  Hinterhaupt  nicht 
gegen  den  Nacken  gezogen  werden,  besonders  wenn  zugleich  beide  Cucullares 
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geUbmi  sind,  so  dass  der  Kopf  unter  solchen  Cmständen  leicht  nach  vorne  sinkt. 
Die  doppelseitige  LähmnDg  des  Cacollaris  bewirkt  ausserdem,  weil  die  Schulter- 
blätter nicht  mehr  der  Medianlinie  des  Rückens  genähert  werden  können,  viel- 
mehr  nach  ausseo  und  vorne  sinken,  Yerbreiterung  des  Interscapularraums  und 
transversale  Rundung  des  Rückens.  Die  Diagnose  wird  wesentlich  ergänzt  dorch 
die  Beachtung  der  Atrophie  der  betreffenden  Muskeln. 

Ist  neben  der  Lähmung  des  äusseren  Astes  des  Accessorius  auch  eine  solche  des   Luiimtmjf 
inneren  Astes  ausgesprochen,  so  finden  sich  ausser  der  Llhmiing  des  betreffenden  M.  '^''*  ^\  *"• 
sternocleidomastoideus  und  cucullaris  Symptome  der  Vaguslähraung,   da  der  grösste  ^'^"es^orir' 
Theil  der  motorischen  Fasern  des  Vagus,  ebenso  wie  die  Herzhemmungsnerven  durch 
üebergang  des  inneren  Astes  des  Accessorius  in  den  Plexus  ganglioforrais  N.  vagi 
letzterem  Nerven  zugetragen  werden.    Dementsprechend  zeigen  sich  Störungen  im 
Schlingen  wegen  Lähmung  der  Schlimdschnürer  und  Erscheinungen  der  Lähmung  der 
KehlkopfrauskelUf  während  die  Sensibilität  der  Kehlkopf-  und  Racbenschleirahaut  er- 
halten ist  (im  Gegensatz   zu  den  VagusstanimlÄhmungen).    Ausserdem  ist  Pulsbe- 
schleunigung, wenigstens  bei  doppelseitiger  Lähmung  des  Accessorius^  sicher  beob- 
achtet worden. 

Lahmung  des  N.  hi/poglösm$,  Glossoptegie, 

Die  Lähmung  des  Hypoglossus  ist  verbal tnissmässig  häufig  Gegenstand  der  zoichon  der 
Diagnose,  da  sie  eine  ganz  gewöhnliche  Theilorscheinung  im  Bilde  verschiedener    ^^^' 
Erkrankungen  des  Centralnervensystems  bildet.     Die  Erkennung  einer  auage-  mmnag. 
sprochenen  Lähmung  des  Hypoglossus  ist  leicht:  bei  einseitiger  Lähmung  dcvilrt 
die  Zunge  beim  IJeraiissfreckcn  nach  der  kranken  Seite  in  Folge  der  Wirkung 
des  nicht  gelähmten  Genioglossus;  bei  doppeJseitiger  Affection  kann  sie  nur  oiüh* 
sam  oder  (bei  vollständiger  Paralyse)  gar  nicht  mehr  vorgestreckt  werden  und 
liegt  unbeweglich  auf  dem  Boden  der  Mundhöhle,  das  Kauen  und  Schlingen  im 
weiteren  Sinne  ist  erschwert,  indem  die  Bissen  nicht  mehr  im  Munde  verschobeu 
und  nach  dem  Schlund  hin  zurückbewegt  werden  können;  auch  der  Speichel  wird 
nicht  genügend  verschluckt,  sammelt  sich  also  im  Mund  an.  Ganz  besonders  auf- 
fallend ist  die  Störung  der  Sprache^  je  nach  dem  Grade  der  Lähmung  in  eben 
wahrnehmbarer  Erschwerung  der  Bildung  der  Zungenlaute  (der  Consonanten  1,  t, 
8,  seh,  r,  n,  k,  ch,  der  Vokale  u,  e,  o  und  besonders  i  und  der  Zwischenvokale  ä,  ü 
u*  B.  w,)  sich  kundgebend  oder  bis  zum  unarticulirten  Lallen  sich  steigernd. 

Der  Hypoglossus  kann  peripher  oder  central  gelähmt  sein;  soll  die  Diagnose  einer    c^ntraJo 
peripheren  Hypoglossuslähmung  sicher  gestellt  werden  können,  so  njuss  erst  das  Vor-     JJ^p*** 
handensein  einer  centralen  Lähmung  des  Nerven  ausgeschlossen  werden*    Letzteres   [ji^^g", 
bietet  kaum  je  ernstliche  Schwierigkeiten,  da  die  centrale  Hypoglossnslühniung  durch 
die  leicht  nachweisbare  Intactheit  der  olectrischen  Erregbarkeit  und  das  Fehlen  der 
Zungenmuskelatrophie  gut  gekennzeichnet  ist    In  der  Kegel  sind  die  centralen  Lähm- 
ungen einseitig;  doch  kommen  hier  Ausnahmen  vor,  weil  die  Zungeninnervation  offen- 
bar fUr  beide  Seiten^  wenn  auch  in  ungleicher  Stärke,  von  je  einer  Hemisphäre  aus  be- 
sorgt wird.    Desswegcn  kann,  wie  schon  mehrfach  beobachtet  wurde,  doppelseitige 
Hypoglüssusparese  durch  einen  kleinen  Krankheitsherd  d/i er  Hemisphäre  bedingt  sein, 
oder,  der  häufigere  Fall,  eine  einseitige  Lähmung  nur  ganz  schwach  zum  Ausdruck 
kommen,  weil  die  nicht  ISdirte  Hemisphäre  mit  ihrer  Nebeninnervation  der  gleich- 
soiligeu  Zungenhältte  corri*rirend  intervenirt.    Je  nach  dem  Sitz  der  Lähmung  in  der 
centralen  Bahn  der  Hvpoglüäsufifasera  von  der  Hirnrinde  bis  zum  Kern  ist  das  BilJ 
der  Hypoglossuslähmung  verschieden. 
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Die  corticäle  Hypoglossuslähmung  ist  charakterisirt  durch  gleichzeitige  Lähm- 
ung des  Facialis,  spociell  der  unteren  Facialisäste,  da  die  Bindenfelder  für  die  unteren 
Aeste  des  Facialis  (das  ürsprungsgebiet  der  oberen  ist  nicht  sicher  bekannt)  und  des 
Hjpoglossus  jedenfalls  nah  zusammen  liegen  —  im  unteren  Drittel  der  vorderen  Cen- 
tralwindung  — ,  also  auch  wohl  ausnahmslos  mit  einander  lädirt  werden.  Die  Facialis- 
lähmung  ist  in  solchen  Fällen  in  der  Begel  stärker  ausgesprochen,  als  die  Hypoglossus- 
lähmung, weil  die  Innervation  des  Hjpoglossus  weniger  streng  unilateral  geschieht,  als 
diejenige  des  Facialis.  Beschränkt  sich  die  Lähmung  auf  die  Facialis-  und  Hjpoglossus- 
fasern  {Monoplegia  glossofacialis)^  so  spricht  dies  ganz  entschieden  für  den  Charakter 
der  Lähmung  als  einer  corticalen,  weil  in  den  tieferen  Abschnitten  des  Gehirns,  speciell 
in  der  Capsula  interna  und  im  üirnschenkel  die  Hjpoglossus-  und  Facialisbahn  so  nahe 
der  Pjramidenbahn  liegt,  dass  ein  dort  liegender  Herd  fast  ausnahmslos  neben  contra- 
lateraler Lähmung  von  Zungen-  und  Gesichtsmuskeln  auch  eine  solche  der  Extremi- 
täten bedingt.  Für  eine  Lähmung  des  Hjpoglossus  von  der  Binde  aus  spricht  weiterhin 
ganz  speciell  das  Hinzutreten  einer  Monoplegia  brachialis,  epileptiformer  Zuckungen 
und  corticaler  (motorischer)  Aphasie,  die  übrigens  kein  nothwendiges  Attribut  der 
Monoplegia  glossofacialis  ist  (Näheres  später  im  Capitel  Aphasie).  Nach  dem,  was 
wir  über  das  Vorkommen  von  corticalon  Sensibilitätslähmungen  wissen,  ist  es  wahr- 
scheinlich, dass,  wie  bei  Bindenherden  im  Gebiet  der  Centralwindungen  überhaupt,  so 
auch  bei  corticalen  Hjpoglossuslähmungen  in  Folge  Erkrankung  der  vorderen  Central- 
windung  Sensibilitätsstörungen  in  der  Zunge  vorkommen;  ein  sicheres  Urtheil  ist  aber 
in  diesem  Punkte  noch  nicht  möglich, 
iiypo-  Dagegen  werden  gleichzeitige  Sensibilitätsstörungen  fehlen,  sobald  die  Hjpo- 

glossus-   glossusbahn  weiter  unten  in  der  inneren  Kapsel  getroffen  ist,  speciell,  wie  so  häufig, 
als^Thoü-  ^°  ^^^  ^^^®  ^®^  Knies  derselben  im  obersten  Theil  ihres  hinteren  Schenkels.    Da  die 
cr^cheinung  Pjramidenbahn  nach  unten  hin  in  der  Kapsel  unmittelbar  an  die  Facialishjpoglossus- 
vüii  Er-    fasern  sich  anschliesst,  so  ist  bei  Läsion  der  genannten  Stelle  der  Kapsel  neben  der 
dor^Capmia  Hjpoglossuslähmung  auch  Lähmung  der  Extremitäten  der  gekreuzten  Seite  zu  erwarten, 
interna  und  die  mit  dauernder  Hemianästhesie  verbunden  ist,  wenn  das  unterste  Drittel  des  hinteren 
Pcduncuii.  Kapsolschonkels  mit  lädirt  wurde.    Der  Schiefstand  der  Zunge,  und  zwar  nach  der  ge- 
lähmten Seite  hin,  ist  bei  den  genannten  Kapsellähmungen  deutlich  ausgesprochen, 
während  Aphasie  (es  wäre  die  subcorticale  Form  zu  erwarten)  fast  ausnahmslos  fehlt, 
oder,  wenn  sie  vorhanden  ist,  wenigstens  nur  als  Fernwirkung  des  betreffenden  Herdes 
auf  die  mit  dem  Sprachvorgang  in  Beziehung  stehenden  Eindenthcile  erklärt  wer- 
den muss. 

Auch  bei  den  Himschenkelerkrankungen  wird  neben  der  contralateralon  Lähm- 
ung der  Extremitäten  in  einem  Theile  der  Fälle  eine  solche  dos  (Facialis  und)  Hjpo- 
glossus beobachtet ;  ob  sie  von  Hemianästhesie  begleitet  ist,  hängt  von  der  Ausdehnung 
des  Herdes  in  den  Haubentheil  des  Hirnschenkels  ab.  Diagnostisch  besonders  wichtig 
für  die  Beziehung  der  Hjpoglossuslähmung  auf  eine  Hirnschenkelaffection  ist  eine  da- 
neben bestehende  alternirende  (partielle  oder  totale)  Oculomotoriuslähmung  (vgl.  Fig.  38). 

Hypo-  Gut  charakterisirt  ist  das  Erankheitsbild,  welches  dadurch  hervorgerufen 

*^Kwn-  ^^^^»  ^^^  ^^®  Kerne  des  Hypoglossus  in  der  Medulla  oblongata  lädirt  werden. 
luhmung.  Die  Signatur  dieser  Affection  ist  die  Störung  der  Articulaüonsmechaniky  soweit  die 
Bewegungen  der  Zange  daran  betheiligt  sind  —  die  Anartkrie,  die  Erschwerung 
des  Eauens  und  (der  ersten  Phasen)  des  Schlingens,  bei  welchen  Acten  die  Zangen- 
bewegungen eine  wesentliche  Bolle  spielen,  ferner  die  Atrophie  der  schwerbe- 
weglichen gelähmten  Zunge,  die  neben  der  Volumsabnahme  die  Zeichen  der 
EaBeaction  und  fibrilläre  Zuckungen,  dagegen  keine  Sensibilitätsstörungen  zeigt. 
Diese  Sjmptome  sind  aber  nicht  gerade  für  Eernlähmung  charakteristisch;  sie 
sind  die  Zeichen  der  Erkrankung  des  Hjpoglossus  in  seinem  peripheren  Verlauf 
überhaupt,  gleichgültig,  ob  derselbe  mehr  an  der  Peripherie  oder  an  seinem  cen- 
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tralea  Ende,  den  Kernen,  eine  Läsion  erlitten  hat.  Auf  ein  Befallenaein  der 
letzteren  ist  nur  zu  schlleasen ,  wenn  die  Begleiterscheintmffen  eine  Erkrankung 
der  MO  wahrscheinlich  machen,  d,  h.  wenn  neben  der  (doppelseitigen)  Hypoglosaus- 
IShmung  complete  Dysphagie  (IX,  X,  XI,  XIT-lähmung),  Aphonie  und  Pnlsver- 
änderungen  (Xl-lähmung),  Dyspnoe  und  eventuell  einseitige  oder  doppelseitige 
Lähmung  (und  Anösthesie)  der  Extremitäten  bestehen*  Lähmungen  des  Kerns  und 
der  intrabulbären  Fasern  der  Hypoglossi  finden  sich  bei  den  verschiedenen  Krank- 
heiten der  MO,  den  Erweichungen,  Hämorrhagien  u.  s.  w.,  ferner  u,  A.  bei  weit- 
heraufreichender  Tabes  dorsalis  und  progressiver  Muskelatrophie;  besonders  häufig 
aber  ist  die  Hypoglossuskernlähmung  eiu  Symptom  der  multiplen  herdförmigen 
Scierose  und  der  progressiven  Bulbärparalyae,  wie  seinerzeit  näher  besprochen 
werden  wird. 

Anarthrie  kommt  auch  als  Theilerscheinung  bei  Pomerkrankungen  zur  Beob- 
Achtung,  dadurch  bedingt,  dass  die  Hypoglossusfasern  vor  (ihrer  Kreuzung  und)  ihrem 
Eintritt  in  die  Kerne  lädirt  werden.  Bei  dieser  Form  der  Anarthrie  und  Schwerboweg- 
Itchkeit  der  Zunge  fehlt  aber  die  Atrophie  der  letzteren  ebenso  wie  die  EaR,  und  er- 
weist sich  auch  durch  andere  Symptome  die  Krankheit  als  Ponsaffection^  durch  Ab- 
ducens-  und  Facialisläbmung  mit  alternirender  Extrem itateniahmung  u,  s.  w. 

Zeigt  die  Lähmung  des  Hypoglossus  zweifellos  die  mehrfach  angeführten 
Charaktere  der  peripheren  Lähmung,  d.  h.  EaR,  Atrophie,  Runzelung  und  tiefe 
Furchung  der  Zunge  auf  einer  Seite  oder  (bei  doppelseitiger  Lübmung)  auf  beiden 
Zungenhälften,  und  ist  eine  Kernlähmung  des  Nerven  ausgeschlossen,  so  kann  für 
die  Diagnose  nui'  noch  eine  Lahmung  des  Stamms  und  der  Zwtnge  in  Betracht 
kommen.  Dieselbe  ist  gewöhnlich  bedingt  durch  Traumen,  Narben,  Drüsen- 
schwellungen am  Halse,  Erkrankungen  der  obersten  Halswirbel  und  der  Schädel- 
basis; bei  der  Diagnose  ist  auf  diese  ätiologischen  Momente  stets  Rücksicht  zu 
nehmen. 

Lähmungen  im  Gebiete  der  CervicalnervefL 

Von  den  Lähmungen  im  Gebiete  der  oberen  4  Balsnerven^  die  ausser  Hals- 
bezw,  Nackenmuskeln  mittelst  des  A'.  phrenicus  das  Zwerchfell  innerviren,  ist  nur 
die  Lähmung  des  letzteren  von  grösserem  diagnostischen  Interesse. 

Zwerch/t'Ulähmung.  Sie  ist  durch  eine  höchst  charakteristische  Veränderung  zwercWoii- 
der  Athmung  ausgezeichnet.  Da  der  Hauptinspirationsmuskel  gelähmt  ist,  so  ge»  "^"^t" 
lingt  es  dem  Kranken  nicht,  ergiebige,  tiefe  Inspirationen  auszuführen;  oiacbt  er 
den  Versuch,  solche  zu  bewerkstelligen,  so  wird  der  Thorax  lediglich  in  den  oberen 
Partien  erweitert,  während  unten  am  Thorax  die  Gegend  des  Epigastriums  durch 
den  äusseren  Luftdruck  eingetrieben  wird,  xxm  bei  der  folgenden  Exspiration  wieder 
nach  vorne  zu  treten,  wobei  die  Leber,  dieser  Bewegung  folgend,  inspiratorisch 
nach  oben  und  innen,  exspiratorisch  nach  unten  und  aussen  tritt.  Diese  patho- 
logische liespirationsbewegung  kommt  aber  nnr  bei  angestrengtem  Aihmen  zur 
Erscheinung,  wobei  Dyspnoe  und  erhöhte  Frequenz  der  Athemzöge  besteht;  beim 
ruhigen  Athmen  macht  sich  einfach  der  costale  Respirationstypus  geltend.  Die  Per- 
cussion  ergiebt  dauernden  Hochstand  der  unteren  Lungengrenzen;  die  Ausdehnung 
derselben  ist  behindert,  und  damit  der  Bildung  von  Atelectasen  und  Hypostasen 
Vorschub  geleistet* 
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Ausser  in  der  genannten  Veränderung  der  Athmungsbewegungen  zeigt  sich  der 
Einfluss  der  Zwerchfellslähmung  auch  bei  allen  sog.  „abnormen  Respirationsbewegungen", 
zu  deren  Zustandekommen  die  Zwerchfellbewegung  für  gewöhnlich  mitwirkt,  so  beim 
Aufschnauben  und  speciell  beim  Husten,  wo  dem  explosiven  Exspirationsstoss,  soll  er 
kräftig  ausfallen,  eine  tiefe  diaphragmatische  Inspiration  vorangehen  muss.  Aus  diesem 
Grunde  ist  denn  auch  die  Entfernung  des  Bronchialsecrets  bei  intercurrenter  Bronchitis 
oder  Pneumonie  erschwert.  Da  die  Wirkung  der  Bauchpresse  bei  inspiratorischem 
Zwerchfellstand  (wo  die  stärkste  Verkleinerung  des  Abdominalraums  möglich  ist)  am 
ergiebigsten  ist,  so  leidet  bei  Zwerchfellslähmung  die  Defäcation  Noth ;  ebenso  kann 
das  Erbrechen,  wenigstens  das  angestrengte,  nur  in  unvollständiger  Weise  mehr  er- 
folgen, da  bei  dem  Brechacte  der  energischen  Contraction  der  Bauchmuskeln  eine  durch 
das  Zwerchfell  erfolgende  sehr  tiefe  Inspirationsbewegung  bei  gleichzeitig  bestehendem 
Glottisverschluss  vorangeht. 
Acüo-  Die  Diagnose  der  Zwerchfellslähmung  ist  nach  dem  Angeführten  leicht ;  schwieriger 

logisches,  zu  erkennen  ist  die  Lähmung,  wenn  sie,  wie  bei  Compression  oder  Verletzung  eines 
Phrenicus  am  Halse,  einseitig  zu  Stande  kommt.  In  der  Regel  ist  sie  indessen  doppel- 
seitig, so  bei  Erkrankungen  der  Halswirbel,  als  Theilerscheinung  der  diphtherischen 
Lähmung,  der  Bleiintoxication,  der  Hysterie  und  der  progressiven  Muskelatrophie ;  auch 
eine  rheumatische  Form  der  Lähmung  des  Diaphragma  ist  beobachtet  worden.  Man 
hat  auf  diese  ätiologischen  Momente  bei  der  Diagnose  in  jedem  einzelnen  Falle  Rück- 
sicht zu  nehmen. 

Von  den  Lähmungen  im  Gebiete  der  4  unleren  Cervicalnerven  sind  diejenigen 
der  Endäste  des  Armgefiechts  die  wichtigsten.  Doch  betrifft  die  Lähmung  mit- 
unter auch  Aeste  aus  dem  oberen  Tbeil  des  Plexus  brachialis;  speciell  erwähnens- 
werth  sind  in  dieser  Beziehung  die  Lähmungen  der  Nn.  subscapulares  und  des  N. 
tboracicus  posterior  longus  (Serratuslähmung). 

LKhmung  Die  LähmuHg  der  JVn.  subscapulares  giebt  sich  kund  durch  eine  Functions- 

dorNiLsub- Störung  der  von  diesen  Nerven  versorgten  Mm.  latissimus  dorsi,  teres  major  und  sub- 
^"p™"*6capularis,  die  sich  alle  drei  am  Tuberc.  min.  humeri  bezw.  dessen  Spina  ansetzen. 
Bcnpuiaris.  Betrifft  die  Lähmung  den  Latissimus  dorsi,  so  ist  die  Hauptwirkung  dos  Muskels,  die 
Führung  der  oberen  Extremität  gegen  die  Gesässgegend,  sowie  die  Abwärts-  und  Rück- 
wärtsbewegung des  erhobenen  Arms  gestört.  Die  Lähmung  des  Teres  major  und  Sub- 
scapularis  lässt  hauptsächlich  die  Einwärtsrollung  des  Oberarms  erschwert  erscheinen, 
so  dass  der  nach  aussen  rotirt  stehende  Arm  nicht  mehr  activ  nach  einwärts  gerollt 
werden  kann,  was  sich  namentlich  beim  Gebrauch  der  Hand  (z.  B.  beim  Waschen)  auf 
der  gegenüberliegenden  Körperseite  störend  erweist.  Dem  entgegengesetzt  verhält  sich 
das  Bild  der  Lähmung  des  A'.  suprascapularis,  welcher  die  Mm.  supraspinatus,  infra- 
spinatus  und  bisweilen  den  Teres  minor  (gewöhnlich  vom  N.  axillaris  innervirt)  ver- 
sorgt. Diese  Muskeln  setzen  alle  am  Tuberc.  majus  humeri  an  und  rollen  den  Oberarm 
um  seine  Achse  nach  aussen.  Bei  Lähmung  des  N.  suprascapularis  ist  dementsprechend 
hauptsächlich  die  Auswärtsrollung  des  Arms  erschwert,  wodurch  die  verschiedensten 
Hantierungen :  das  Schreiben,  Nähen  u.  ä.  stark  gestört  werden. 

seiratus-  Häufiger  und  besser  gekannt  ist  die  isolirte  Lähmung  des  N.  thoracicus 

lähmung.  posterior  s.  longus,  welcher  den  M.  serralus  anlicus  major  versorgt.  Dieser 
Muskel,  an  der  Aussenfiäche  der  8  oberen  Rippen  entspringend  und  am  ganzen 
inneren  Seapularrand  (Basis  scapulae),  vom  inneren  oberen  bis  unteren  Sohulter- 
blattwinkel  inserirend,  bestimmt  wesentlich  den  Stand  des  Schulterblatts;  er  zieht 
die  Scapula  nach  aussen  und  vorne  und  hält  sie  bei  seiner  Contraction  fest  an  den 
Rumpf  angedrückt.  Ist  dies  letztere  bei  seiner  Lähmung  nicht  mehr,  oder  nur 
unvollständig  möglich,  so  wendet  sich  bei  der  Hebung  des  Arms  der  untere  Winkel 
der  Scapula  nach  der  Wirbelsäule,  die  Basis  nach  aufwärts,  und  entfernt  sich  da- 


im  Gebiete  der 


mit  das  Schulterblatt  von  der  Brustwand,  so  (/ass  es  bei  nach  varne  erhobenem 
Arm  exquisit  ßu^eljormi ff  von  letzterer  absteht,  unter  solchen  VerhäUnisaen 
ist  dann  auch  eine  Erhebung  des  Armes  über  die  Horizontale  unmdtjlich.  Die 
Erhebung  des  Arms  erfolgt  nämlich  nur  bis  zu  einem  Winkel  von  90  Grad  durch 
die  Wirkung  des  Deltoideus;  soll  der  Arm  noch  weiter  erhoben  werden,  so  muss 
jetzt  die  Scapula  um  ihre  sagittale  Aie  gedreht  und  fest  gegen  die  Thoraxwand 
angedrückt  erhalten  werden,  was  unter  normalen  Verhältnissen  durch  den  Serratus 
anticus  im  Verein  mit  dem  Trapezins  geschieht.  Dreht  man  die  Scapula  des 
Kranken  etwas  nach  vorne  und  drückt  sie  gleichzeitig  an  den  Rumpf  an,  so  ist 
die  Erhebung  des  Arras  über  die  Horizontale  nunmehr  ohne  Schwierigkeit  m&glicb* 
Schon  in  der  Ruhe  ist  die  veränderte  Stellung  des  Schulterblattes  bemerk- 
lich, indem  unter  allen  Umständen  der  untere  Winkel  der  Scapula  der  Wirbelsäule 
genähert  ist,  und  die  Schulterblattbasis  dementsprechend  schief  nach  oben  und 
aussen  verläuft.  Die  Ursache  dieser  Schiefstellung  ist  darin  zu  suchen,  das«  in 
Folge  der  Lähmung  des  Serratus  anticus  die  Antagonisten  desselben  (der  mittlere 
Theil  des  Trapezins  und  der  Rhomboideus)  das  Uebergewicht  erhalten  und  die 
Scbulterblattbasis  nach  der  Wirbelsäule  hinziehen;  das  Abstehen  des  unteren 
Scapularwinkels  wird  befördert  durch  das  üeberwiegen  der  Wirkung  des  vom  Pro- 
cessus coracoideus  entspringenden  Mm.  coracabrachialis  und  des  kurzen  Kopfes  des 
Biceps  brachii.  Die  primäre  krampfhafte  Contractur  der  Antagonisten  des  Serratus 
würde  natürlich  einen  ähnlichen  Stand  der  Scapula  bedingen,  unterscheidet  sich 
aber  leicht  von  der  Serratuslähmung  dadurch,  dass  in  letzterem  Falle  die  Scapula 
leicht  passiv  beweglich  ist.  Sind  beide  Serrati  gelähmt,  so  nähern  sich  die  Schulter- 
blätter einander  bis  fast  zur  Berührung,  Ausser  in  der  Unmöglichkeit,  den  Arm 
über  die  Horizontale  zu  erheben,  giebt  sich  die  Serratuslähmung  noch  weiter  in  der 
Mangelhaftigkeit  der  Kreuzung  und  des  Vorstossens  der  Arme  kund.  Eine  Beein- 
flussung der  Respiration  durch  Serratuslähmung  ist  nicht  zu  beobachtea.  Die 
früher  dem  Muskel  zageschriebene  Wirkung  auf  die  Alhmungsbewegungen  — 
er  sollte  bei  angestrengter  Inspiration  mit  eingreifen  (N.  „respiratorius  extemns^* 
Bell)  —  ist  auf  alle  Fälle  eine  sehr  untergeordnete,  da  höchstens  die  obersten 
Partien  des  Muskels  zur  Hebung  der  Rippen  beitragen  können. 

Der  den  Serratus  versorgende  Nerv  ist  der  .\**  thoracictis  postef'hr  s.  longus,     Aotio- 
Er  durchbohrt  aus  dem  oberen  Theil  des  Arnigpflechts  abgehend,  den  M.  scalenus  medius    M*ch<» 
und  verlauft  in  der  Äxillarlinie  hinter  dem  Plexus  brachialis,  um  an  der  Seitenwand  JI^"^"**'1*'" 
des  Ttiorax  auf  dem  M.  serratus  herunterzuziehen  und  sich  mit  zahlreichen  Zweigen  strrjittt». 
außßchliesslich  in  diesem  Muskel  auszubreiten.    Es  ist  begreiflich,  dass  der  Nerv  in   in)»tnänf. 
diesem  seinem  Verlauf  vielfachen  Schädlichkeiten  exponirt  ist    Man  hat  daher  bei  der 
Diagnose  der  SerrahislähmuDg  specioll  auf  Traumen,  welche  die  Nackengegend  betreffen, 
auf  vorangehende  Conipression  des  Scalenus  bezw.  der  Nerven  durch  Tragipu  schwerer 
Lasten  auf  der  Schulter,  Dehnung  des  Muskels  durch  forcirtc  Nacken bcwegungen  u,  a. 
2U  achten.    Da  der  den  M,  rhomboideus  versorgende  N.  dorsalis  scapulae  (zugleich  mit 
dem  N.  thoracicus  posterior)  den  M.  scalenus  raodius  durchsetzt,  so  kann  ersterer  Nerr 
sehr  leicht  gleichseitig  gelahmt  werden,  wodurch  die  Serratuslühmung  in  ihrer  Stärke 
modificirt  bezw.  abgeschwächt  erscheint,  indem  die  Antagonisten  Wirkung  des  M*  rhom- 
boideus und  damit  der  Scbiefstand  der  Scapula  weniger  ausgesprochen  ist.   Findet  man 
keine  durch  die  anatomischen  Verhältnisse  erkUirbare  Veranlassung  %my  Serratuslähm- 
ung, 80  hat  man  jetzt  erst  daran  zu  denken,  ob  nicht  die  Lähmung  durch  infectiöse 
oder  rheumatische  Eiollüsse  bedingt  ist.    Nicht  selten  ist  die  Serratuslähmung  Theiler* 
scbeJDOOg  der  progressiyen  Muskektrophie»  speciell  der  juvenilen  Form  derselben» 
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Lähmungen  im  Bereiche  der  Endäste  des  Armgeßechlt. 

LHhmung  Lähmung  des  N,  axillaris.    Der  Nerv,  aus  dem  hinteren  Theil  des  Plexus  bra- 

n*ri^*  _  chialis  abgehend,  versorgt  den  Teres  minor  und  Deltoideus,  Die  Lähmung  des  letzteren 
"xi.  deUoi-  Muskels  hat  practische  Bedeutung,  ist  namentlich  die  Folge  von  Fracturen  des  Humerus 
dens.  oder  Luxationen  seines  Kopfes  nach  hinten,  auch  wohl  vom  Druck  einer  Krücke  u.  ä. 
Der  Arm  kann  nicht  mehr  bis  zur  Horizontalen  erhoben,  bezw.  nicht  seitwärts  von  der 
Thoraxwand  (weder  vorwärts,  noch  rückwärts)  ausgestreckt  werden.  Besonders  leicht 
erkennt  man  nach  meiner  Erfahrung  die  Lähmung,  wenn  man  den  Arm  über  die  Hori- 
zontale erhebt  und  nun  den  Patienten  auffordert,  den  Arm  langsam  sinken  zu  lassen. 
Sowie  der  gestreckte  Arm  bis  zur  Horizontalen  allmählich  herabgesunken  ist,  fällt  er 
von  hier  ab  wie  eine  todte  Masse  mit  einem  Euck  gegen  den  Rumpf  herunter.  Wird 
der  Muskel  atrophisch,  so  springt  die  Abflachung  der  Schulterrundung  ohne  Weiteres 
in  die  Augen,  und  da  der  Deltoideus  die  Kapsel  des  Humerusgelenkes  mitbedeckt,  so 
tritt  eine  abnorm  grosse,  passive  Beweglichkeit  des  Humeruskopfes  in  der  Pfanne,  ein 
Schlottern  des  Schultergelenkes  zu  Tage.  Bei  isolirter  Lähmung  des  Axillaris  ist  auch 
Lähmung  der  sensibeln  Aeste  des  Axillaris  auf  der  Bücken-  und  Aussenfläche  des 
Oberarms  nachzuweisen  (vgl.  Fig.  2  und  3,  S.  16). 

Lähmungen  im  Gebiete  des  N.  radialis. 

Für  tue  Sie  bilden  die  häufigsten  der  Lähmungen  im  Gebiete  des  Plexus  brachialis.  - 

^B^aclt"^  Erklärbar  ist  dies  durch  die  gegen  Druck  und  Traumen  aller  Art  exponirte  ober- 
kommende fläcbliche  Lage  des  Nerven,  der  sich  an  der  Hinterfläche  des  Oberarmbeins  von 
MomcnteJeV^^®^  uach  ausson  herumschlügt  und  am  Anfang  des  unteren  Drittels  desselben 
Radialis-  oberflächlich  wird,  dann  zwischen  dem  Brachialis  internus  und  dem  Ursprung 
des  Supinator  longus  verläuft,  um  sich  vor  dem  Condylus  externus  humeriin 
2  Aeste,  den  wesentlich  sensibeln  Ramus  superficialis  und  den  für  die  Innervation 
der  Streckmuskeln  des  Vorderarms  bestimmten  Ramus  profundus  zu  theilen.  Am 
häufigsten  wird  der  Nerv  dadurch  comprimirt,  dass  in  tiefem,  schwerem  Schlafe  der 
Kopf  gegen  den  untergelegten  Arm  drückt,  oder  der  letztere  gegen  eine  harte 
Unterlage  gepresst  wird  u.  ä.,  weniger  häufig,  dass  eine  Krücke  in  der  Achsel- 
höhle den  Nerven  gegen  den  Humerus  comprimirt,  eine  Fractur  des  Humerus, 
ein  Schlag  auf  den  Arm  u.  s.  w.  den  Radialnerven  lädirt  etc.  Weniger  häufig  erfolgt 
eine  Radialislähmung  in  Folge  von  Neuritis  und  rheumatischen  Einflüssen. 

Radialis-  Bcsöndcrs  interessant  in  genetischer  Hinsicht  ist  eine  der  häufigsten  Formen  der 

^^'^"^  Radialislähmung  —  die  in  Folge  chronischer  ßieiintoxicaiion  zu  Stande  kommende. 
Twriftims.  Man  darf  heutzutage  für  einen  Theil  der  Fälle  einen  peripher  neuritischen,  für  einen 
anderen  Theil  jener  in  erster  Linie  das  Kadialisgebiet  betreff'enden  saturninen  Lähmung 
einen  spinalen  Ursprung  annehmen ;  und  zwar  scheinen  unter  der  Einwirkung  des  Bleis 
(^das,  wie  andere  Gifte,  in  bis  jetzt  unverständlicher  Weise  gewisse  Partien  des  Nerven- 
systems isolirt  angreift),  nach  den  Sectionsresultaten  zu  schliessen,  bald  nur  bestimmte 
periphere  Nervenfasern  zu  erkranken,  bald,  wenn  auch  in  seltenen  Fällen,  speciellein  den 
Vorderhörnem  gelegene  Ganglienzellenhaufen,  die  beschrankte  Gruppen  von  functionell 
zusammengehörenden  Muskeln  innerviren.  geschadigt  zu  werden.  Höchstwahrscheinlich 
finden  sich  in  der  Intumescentia  cervicalis  solche  anatomisch  zusammengeordnete,  für 
die  Innervation  der  Streckmuskeln  bestimmte  Ganglienzellenhaufen,  während  diejenigen 
für  den  Biceps,  Brachialis  internus  und  Supinator  longus  (Muskeln,  die  zusammen 
den  Vorderarm  beugend  eine  von  jenen  raumlich  iretrennte  Gruppe  bilden.  So  wtlrde 
es  am  leichtesten  begreif  lieb,  warum  der  M.  supinator  longus,  obgleich  vom  Radialis 
innervirt,  bei  den  saturninen  Radialislahmungon  last  ausnahmslos  von  der  Lähmung 


lähmune. 


LäbtnunKen 


\  'N*  radialis. 


ausgespart  bleibt  und  umgekehrt,  wenn  in  aussergewöhnlicben  Fällen  nicht  die  Eiten- 
soren^  sondern  der  Supinator  toh  der  Bleiwirkung  betroHen  wird^  zugleich  mit  ihm 
Biceps  und  Brachialis  internus  erkrankt  erscheinen.  Ein  Beispiel  dieses  jedenfalls  sehr 
seltenen  Verhaltens  ist  unlängst  von  mir  beobachtet  worden  und  soll  die  kurze  Kranken* 
geschichte  des  Falles  hier  folgen : 

F.  H.,  Lakierer,  27  Jahre  alt,  erkrankte  als  Lehrling  vor  12  Jahren  an  epüep-Fdivuima- 
tischen  AnMlen,  die   sich  seither  in  kürzeren  oder  längeren  Zwischenräumen,  in    ^*^^.[|^*^" 
letzter  Zeit  alle  Halbjahre  wiederholten.    Im  verflossenen  Jahre  traten  heftige  Koliken  L.M'flii:^Lü«n 
auf,  wenige  Tage  vor  seinem  Eintritt  ins  Spital  reissendo  Schmerzen  in  den  Beinen.  Jw  ^uttu- 
Die  motorische  Kraft  der  oberen  Extremitäten  des  Patienten  erscheint  nicht  wesent-   «^^jlT  ^ 
lieh  gestört,  die  Prüfung  der  electrischen  Reaction  der  Armmuskeln  dagegen  ergiebt  jubmung' 
höchst  auffallende  Abweichungen  von  der  Norm.    Auf  der  rechten  Seite  ergiebt  die 
electrische  Prüfung  des  Triceps  und  Extensor  digit.  comm.  mit  schwachem  constanten 
Strom  normale  Verhältnisse,  dagegen  zeigt  der  Supinator  longus  das  ausgesprochene 
Bild  der  Entartungsreaction  (Vorherrschen  der  ASZ,  träge  Contractioueu),  ebenso  der 
Biceps  in  seinem  unteren  Theile  und  der  DeUoidetis  in  einzelnen  Bündeln  gegen  den 
Pectoralis  hin.    Auf  der  linken  Seite  ist  diese  für  ein^  Bleiintoxication  hOchst  auf- 

»fallende  Localisation  der  Reactions Veränderungen  in  gleichem  Sinne  wenigstens  an- 

_  edcutet,  indem  der  Biceps  in  demselben 

"Abschnitt,  wie  rechts,  deutliche  Ent- 
ai  tungsreaction,  der  Delioideus  KSZ  = 
ASZ,  die  Übrigen  Muskeln  normale  Re- 
action  zeigen. 

Der  toxischen  Radialislähmung  na  be- 
stehend ist  die  infectiöse  nach  Typhus 
u.  a.  Cerebrale  Radialisiahmungen  sind 
gewöhnlich  Theilerscheinung  von  Hemi- 
Plegien;  sehr  selten  kommen  sie  isolirt 
als  Folge  von  Kindenherden  vor. 


'v:l'.&s^^ 
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Die  Symplome  der  Kadialislähm- 
ung  sind  höchst  prägnant,  so  dass 
die  Diagnose  derselben  kaum  je  auf 
Schwierigkeiten  stösst,  sobald  man 
sich  die  Ausbrei tungsweise  des  Ka- 
dialis  vergegenwärtigt.  Derselbe  ver- 
sorgt den  M.  triceps  und  anconeus 
quartus,  den  supinator  longus,  exten- 
sor carpi  radialis  longus  und  brevis, 
extensor  digitor.  communis,  extensor 
digiti  minimi  und  carpi  ulnaris,  ferner 
die  tiefer  gelegenen  Mm.  supinator 
brevis,  extensor  poUic.  longus  und  brevis,  den  M*  extensor  indicis  und  M.  abductor 
polUciä  longus ,  d.  h,  also  sämmüiche  auf  der  Dorsalseite  des  Vorderarms  ge- 
legenen Muskeln.  Dementsprechend  steht  bei  der  Badialislähmung  die  Hand  gegen 
die  Volarseite  hin  in  Flexion  und  in  leichter  Pronalion,  ebenso  sind  die  Finger 
schwach  gebeugt,  und  der  Daumen  dabei  noch  adducirt  (durch  den  im  Adductor 
polücis  endenden  N.  ulnaris)« 

Der  Vorderarm  kann,  falls  der  Triceps  und  der  Anconeus  quartus  mit  gelähmt 
sind,  nicht  in  Streckstellung  gebracht  werden;  vor  Allem  aber  können  Hand  und 
Finger  nicht  dorsalflecürt  werden;  eine  Streckung  der  letzteren  ist  freilich  noch 
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möglich,  aber  nur  im  Umfang  der  Wirkung  d^r  Interossei  (N.  ulnaris),  d.  h.  eine 
Extension  der  beiden  Endphalangen  bei  gleichzeitiger  Beugung  der  Grundphalangen. 
Der  in  Beuge-  und  AdductioDsstellung  befindliche  Daumen  kann  weder  gestreckt 
(Eitensor  poUicis  longus  und  brevis);  noch  kräftig  abducirt  werden,  während  eine 
theilweise  Entfernung  des  Daumens  vom  Zeigefinger  allerdings  noch  durch  den 
Abductor  pollicis  brevis  (N.  medianus)  bewerkstelligt  werden  kann. 

Einzoiheiten  Die  Lähmung  dos  Exirnsor  digitorum  communis  zeigt  sich  ausser  in  der  Un- 
der Radialis- fäliigkeit  dcs  Patienten,  die  Finger  zu  strecken,  auch  darin,  dass  der  Händedruck 
iKhmung.  schwächer  erfolgt.  Durch  die  in  Folge  der  Radialislähmung  veränderte  Handstellung 
sind  nämlich  die  Insertionspunkte  der  Beuger  einander  genähert,  ihre  Wirkung  daher 
weniger  kräftig,  als  bei  gleichzeitiger  Extension,  und  dasselbe  gilt  fdr  die  Wirkung  der 
Abductoren  und  Adductoren  der  Finger.  Die  Supination  des  Vorderarms  ist  unmög- 
lich wegen  Lähmung  des  Supinator  brevis;  indessen  tritt  diese  Unfähigkeit  der  Supi- 
nation durch  den  genannten  Muskel  nur  dann  hervor,  wenn  der  Arm  in  Streckstellung 
gebracht  ist,  weil  bei  gleichzeitiger  Beugung  des  Vorderarms  die  Supination  der  Hand 
mit  vom  Biceps  (N.  musculocutaneus)  besorgt  wird.  Die  Lähmung  des  Supinator  longus 
zeigt  sich  in  dem  Mangel  der  Contraction  des  Muskels,  wenn  man  den  Vorderarm,  nach- 
dem man  ihn  eine  Mittelstellung  zwischen  Pronation  und  Supination  einnehmen  liess 
und  festhält,  kräftig  beugen  lässt.  Die  Wirkung  des  Supinator  longus  besteht  nämlich 
in  einer  Beugung  des  Vorderarms  in  halb  pronirt-supinirter  Stellung,  während  er  bei 
der  Supination  nur  wenig,  jedenfalls  nur  bei  vorher  stark  pronirtem  Vorderarm,  mithilft. 

Häufig  imponirt  die  Badialisl&hmung  auch  durch  eine  sehr  auffallende  Atro- 
phie der  Streckmuskulatur,  so  dass  die  Dorsalfläche  des  Vorderarms  eich  voll- 
ständig abgeflacht  zeigt;  daneben  erscheinen  als  Ausdruck  trophischer  Störungen 
knotige  Verdickungen  an  den  Carpal-  and  Fingergelenken  und  im  Verlaufe  der 
Strecksehnen.  Keineswegs  constant,  aber  in  einem  Theil  der  Fälle  sehr  ausge- 
sprochen ist  neben  der  motorischen  Lähmung  die  Abnahme  der  Sensibilität  im 
Verbreitungsbezirk  des  Kadialis,  d.  h.  bei  Lähmung  des  N.  radialis  hoch  oben 
—  Anästhesie  auf  der  hinteren  Seite  des  Ober-  und  Vorderarms,  bei  Lähmung  des 
Nerven  von  seiner  Umschlagstelle  nach  abwärts  —  Anästhesie  auf  der  Dorsalseite 
der  ersten  2  Finger  und  des  äusseren  Randes  des  Mittelfingers  (vgl.  Fig.  3,  S.  16)« 

Lähmungen  im  Gebiete  des  Ulnaris. 

Ulnaris-  Die  Ulnarislähmung,  im  ganzen  selten  durch  Traumen  (Krückendruck,  Schlafen 

inhmung.  auf  untergelegtem  Arm,  Druck  auf  den  Ellbogen,  Hiebwunden  u.  s.  w.),  rheumatische 
Einflüsse  oder  Neuritis  bedingt,  bildet  häufig  eine  Theilerscheinung  der  progressiven 
Muskelatrophie.  Die  Lähmung  charakterisirt  sich  durch  Gebrauchsstörung  der  vom 
N.  ulnaris  versorgten  Muskeln :  des  Flexor  carpi  ulnaris,  (der  inneren  Hälfte)  des  Fleior 
digitorum  profundus,  des  Palmaris  brevis,  Flexor,  Abductor  und  Adductor  digit.  min., 
der  Mm,  interossei,  theilweise  der  Lumbricales  (des  vierten  und  gewöhnlich  auch  des 
dritten)  und  endlich  des  M.  adductor  pollicis. 

Beschränkt  ist  demnach  die  Dinarbeugung  der  Hand,  ebenso  die  Beugung 
der  Finger  in  den  Endphalangen,  speciell  der  letzten  Finger,  aber  auch  die 
Beugung  der  Finger  in  den  Grundphalangen  ist  wegen  Lähmung  der  Lumbri- 
cales und  Interossei  unmöglich,  welche  letztere  überhaupt  der  Ulnarislähmung 
den  am  meisten  charakteristischen  Zug  verleiht.  Indem  nämlich  die  Wirkung  der 
Interossei  (Beugung  der  Grundphalangen,  Streckung  der  Mittel- und  Endphalangen) 
wegfällt,  gewinnen  (bei  der  Lähmung  des  Ulnaris  in  der  unteren  Hälfte  des  Nerven* 


60  Diagnose  der  Krankheiten  des  Nenrensystems. 

LähmoDg  der  Interossei  ist  weiterhin  bedingt  die  IJnMigkeit,  die  Finger  za  sprei- 
zen; der  kleine  Finger  kann  gar  keine  Bewegung,  der  Daumen  die  Addnction 
nicht  mehr  ausführen.  Die  gelähmten  Muskeln  werden  atrophisch,  die  Zwischen- 
räume zwischen  den  Mittelhandknochen  sinken  zu  tiefen  Furchen  ein,  der  Elein- 
fingerballen  verliert  seine  Dicke  und  Rundung. 

Im  Falle  die  Lähmung  die  sensibeln  Hautäste  des  üinaris  mitbetrifft,  ist  auf 
dem  Rucken  der  Hand  ziemlich  genau  die  ulnare  Hälfte  anästhetisch,  in  der  Yola 
manus  die  kleinere  Hälfte  (dem  5.  und  der  ulnaren  Seite  des  4.  Fingers  ent- 
sprechend, vgl.  Fig.  2  und  3,  S.  16). 

Lähmungen  im  Gebiete  des  Medianus. 

Medianus-  Der  N,  medionus  versorgt  die  beiden  Pronatoren,  ferner  den  M.  flexor  carpi  ra- 

ijüunang.  dialis,  M.  flexor  digitor.  sublimis  und  die  äussere  Hälfte  des  M.  flexor  digit  profundus, 
den  Flexor  pollicis  longus  und  sämmtliche  Muskeln  des  Daumenballens,  ausgenommen 
den  M.  adductor  pollicis  (N.  ulnaris),  auch  die  Mm.  lumbricales  I  und  II  werden  vom 
N.  medianus  innervirt.  In  ätiologischer  Beziehung  gilt  das  für  das  Zustandekommen 
der  Ulnarislähmung  Gesagte. 

Die  Radialbeugung  der  Hand  (Flexor  carpi  rad.)  ist  beeinträchtigt,  ebenso  die 
Beugang  der  Finger  in  den  Endphalangen  (der  Endphalangen  durch  den  Flexor 
digit.  prof.,  der  Mittelphalangen  durch  den  Flexor  digit.  sublimis),  während  die 
Qrundphalangen  durch  die  interossei  (N.  ulnaris)  flectirt  werden  können,  und  die 
Finger  häufig  dauernd  in  InterosseussteliuDg  gehalten  werden.  Die  Beugung  der 
letzten  2 — 3  Finger  ist  theilweise  möglich,  nämlich  der  Endphalangen  derselben 
durch  die  Wirkung  des  Flexor  digit.  prof.  (dessen  innere  Hälfte  der  N.  ulnaris 
versorgt) ;  die  Beugung  und  Opposition  des  Daumens  dagegen  ist  ganz  unmöglich. 
Derselbe  wird  dauernd  extendirt  (N.  radialis)  und  gegen  den  Zeigefinger  adducirt 
(N.  ulnaris)  gehalten  („Affenhand").  Die  Pronation  der  Hand  ist  selbstverständ- 
lich behindert. 

Erstreckt  sich  die  Lähmung  auf  die  sensibeln  Medianusfasern,  so  besteht 
Anästhesie  der  Vota  manus  vom  Handgelenk  bis  zur  FiDgerspitze  und  zwar  der 
3  ersten  Finger  und  der  Badialseite  des  4.  Fingers ;  zugleich  ist  die  Rückenfläche 
der  EndphalaDgen  jener  Finger  anästhetisch,  speciell  die  Kuppe  derselben  (vgl. 
Fig.  3,  S.  16).  Trophische  Störungen :  Pemphigusblasen,  Nagelschilferung,  Glätte 
der  Finger  („Glanzfinger'^)  stellen  sich  eboDfalls  an  den  3  ersten  Fingern  ein.  Die 
gelähmten  Muskeln  an  der  Beugeseite  des  Vorderarms  und  der  Hand  atrophiren, 
speciell  verliert  der  Daumenballen  seine  Rundung;  und  nebenbei  sei  bemerkt,  dass 
im  Bilde  der  progressiven  Muskelatrophie  gerade  die  letztgenannte  Abmagerung 
des  Daumenballens  das  hervorstechendste  Symptom  des  ersten  Stadiums  der 
Krankheit  bildet. 


ciiibiiiiitü  Combinationen  der  verschiedenen  Einzellähmuugen  im  Gebiete  der  Nerven  der 

Ariimcr\ei;-  oberen  Extremität  sind  nach  den  soeben  gegebenen  Anhaltspunkten  leicht  zu  erkennen. 

iiihn.uii-cn.  gj^  kommen  bei  der  exponirten  Lage  des  Plexus  brachialis  hauptsächlich  in  Folge  von 
Traumen  ( Sehulterluxationen  u.  s.  w.)  zu  Stande;  je  nachdem  der  eine  oder  andere 
Ner?enstamm  dabei  nicht  mit  betroffen,  oder  nur  leicht  lädirt  wird ,  ist  das  Bild  der 
Lähmung  im  einzelnen  Falle  sehr  wechselnd. 

^KRu^cho  ^^^^  gewisse  Constanz  in  der  Erscheinungsform  zeigt  eine  im  Gebiet  des  Plexus 

Lähmung,  brachialis  relativ  häufig  vorkommende  Lähmung;  sie  wurde  zuerst  von  DucHBafNO  bei 


Lilitnangeii  im  Gebiete  der  Dorsaloerven* 
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Kindern,  welche  darcli  Kunstbilfe  zur  Welt  kamen  {,,Geburtslähmung*^)  beobachtet 
Tractionen  an  den  Schultern,  gewaltsame  Lösung  der  Arme,  Abgleiten  der  Geburts- 
zange nach  dem  Hals  waren  gewöhnlich  die  directo  Veranlassung  der  Pleinsquetachnngf 
und  der  betreffenden  Lähmung.  Diese  letztere  eratieckt  sich  auf  den  Deltoideus,  Biceps, 
Brachialis  internus  und  SnpinatoT  longus,  eventuell  auch  den  Tnfraspinatus  und  Tores 
minor.  Aber  auch  andere  Ursachen  (Schaltertranmen,  Geschwülste  am  Halse  und  in  der 
Nähe  der  Wirbelsäule,  Neuritis,  rheumatische  Einflüsse)  wurden  von  Ekb  als  Quelle 
dieser  speciellen  Form  der  Plexuslähmung  nachgewiesen*  Erb  hat  auch  zuerst  eine 
Erklärung  derselben  gegeben.  Die  Fasern  der  Nerven  (des  N»  axillaris,  musculocutaneus 
und  eines  Theils  des  Radialis),  die  jene  Muskeln  versorgen,  ti-eten  zum  Armgeflecbte 
durch  dessen  Wurzeln,  die  vom  5.  und  6,  Cervicalnerven  gebildet  werden.  Wird  nun 
eine  Stelle  des  Plexus  brachialis  von  der  Läsion  getroifen,  an  der  diese  Fasern  noch  zu- 
sammenliegen, so  ist  eine  Lähmung  der  genannten  fvon  verschiedenen  Nervenstlmraen 
versorgten)  Muskeln  die  Folge,  wie  es  andererseits  Beb  gelang,  am  Hals  über  der  Cla- 
\icula  zwischen  den  Scalenis  einen  Punkt  aufznünden,  dessen  faradische  Reizung  eine 
GesammtcontractioD  jener  Muskeln  ergiebt.  Die  Lähmung  des  Deltoideus,  Biceps, 
Brachialis  int.  und  Supinator  longus  ist  immer  am  stärksten  ausgeprägt,  daneben 
kommen  gelegentlich  Paresen  im  Supra-  und  lofraspinatus  (N.  suprascapularis),  Tores 
minor  (N.  axillaris),  Supinator  brevis  (N.  radialis)  und  im  Gebiete  des  N.  medianus  vor. 
Die  sensibeln  Störungen  treten  gegenüber  den  motorischen  immer  stark  zurück,  offenbar 
weil  die  sensibeln  Fasom  woniger,  als  die  motorischen.  '^Qi^ew  kurz  dauernden  Druck 
empfindlich  sind  und  in  ihrer  Function  daher  weniger  geschädigt  werden. 

Betrifft  die  Lähmung  speciell  die  unteren  Wurzeln  des  Plexus  brachialis  (be*  Klvmpkil- 
diogt  durch  Mediaatinaltumoren,  Wirbelerkrankung  n.  ä.)  so  kommt  es,  da  der  untere  ^^^^**J^^^^'' 
Strang  des  Plexus  brachialis  wesentlich  eine  Fortsetzung  des  S.  Cervicalnerven  und 
i,  Dorsalnerven  ist  und  die  Hauptfasermasse  für  den  N.  medianus  und  ulnaris  liefert, 
zu  atrophischer  Lähmung  des  Thonar  und  Hypothenar  und  der  Interossei,  sowie  zu 
Anästhesie  im  Bereich  des  Medianus  und  Ulnaris.  Mit  diesen  Folgeerscheinungen  der 
Lähmung  im  Gebiete  der  unteren  Wurzeln  des  Plexus  treten  Störungen  von  Seiten  des 
Sjmpathicus  auf:  Myosis  und  Verengerung  der  Lidspalte.  Diese  oculopupillären  Sym- 
ptome beruhen,  wie  Kluk^ke  nachgewiesen  bat ,  ausschliesslich  auf  einer  Läsion  des 
N.  communicans  des  i.  Dorsalnerven;  sie  fehlen  daher  bei  der  DucHENNE-EBu'schen 
Lähmung. 


urig. 


Lähmungen  im  Gebiete  der  fJorsalnerven» 

Lähmungen  der  von  den  Nn.  dorsales  versorgten  Muskeln  (der  die  Streckung  und 
Goradebaltung  der  Wirbelsäule  bedingenden  tiefen  Rückenmuskeln,  sowie  der  Zwischen- 
rippen- und  Bauchmuskeln)  kommen  isolirt  sehr  selten  zur  Beobachtung,  so  häufig  ihre 
Gesammtlähmung  bei  Kückenmarksaffectionen  ist. 

Bei  Lähmung  der  Hückensirecktr  auf  beiden  Seiten  entwickelt  sich  eine  para-   i.nbihmig 
lytische  Kyphose,  Vornüberbeugung  des  Rumpfs,  Unvermögen,  denselben  gerade  zu^^rß^^^i^^ö- 
halten.   Die  nach  hinten  ausgebogene,  gleichmässig  gerundete  Wirbelsäule  stellt  sich    ^^^^^^^^ 
in  der  Rückenlage  gerade,  oder  kann  passiv  leicht  gerade  gerichtet  werden  im  Gegen- 
satz zu  Fällen,  wo  die  Kyphose  durch  Wirbelkrankheiten  oder  Muskelcontractur  bedingt 
ist.   Bei  einseitiger  Lähmung  kommt  es  zu  paralytischen  Skoliosen.   Besonders  charak^ 
ieristisch  ist  das  Bild  der  Lähmung  der  Rückenstrecker  der  Lumbargegend.   Bei  der 
relativ  beträchtlichen  Beweglichkeit  der  Wirbelsäule  im  Lendentheil  verlangt  die 
Stoifung  derselben  beim  Geradestehen  eine  besonders  starke  Muskelaction,  speciell  des 
Extensor  dorsi  communis.    Ist  dieser  lahm,  so  fehlt  damit  ein  wichtiges  Glied  für  die 
zum  Geradestehen  nothwendige  Steifung  des  Rumpfes.    Der  Körper  würde  nach  vorne 
überfallen;  um  dies  zu  vermeiden,  wird  der  Oberkörper  stark  nach  hinten  gebeugt,  der 
Bauch  tritt  nach  vorne.    Bücken  sich  die  Kranken  vorwärts,  so  fallen  sie  wegen  der 
Lähmung  der  Lendenmuskeln  unauflialtsam  nach  vomeüber  und  können  sich  nun  auch 
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nicht  mehr  anders  aufrichten,  als  dass  sie  ihre  Hände  auf  die  Eniee  stützen  nnd  die- 
selben abwechselnd  höher  und  hoher  an  den  Oberschenkeln  aufsetzen ,  an  denselben 
,,aufklettern'S  bis  sie  endlich  durch  Hintenüberbeugung  des  Oberkörpers  wieder  in  ihre 
alte  Gleichgewichtslage  für  das  Geradestehen  kommen ;  das  Gehen  erfolgt  watschelnd. 
Beim  Geradesitzen  macht  sich  die  mangelnde  Steifung  der  Wirbelsäule  und  die  un- 
genügende Balancirung  des  Rumpfes  dadurch  geltend,  dass  die  Patienten  geneigt  sind, 
nach  vorne  überzufallen,  und  die  Lendenwirbelsäulo  eine  leichte  Ejphosenstellung 
annimmt. 
uhmonK  Die  Diagnose  der  Lähmung  der  Bauchmuskeln  ist  nicht  schwierig.    Sie  giebt 

^mu^dn^  sich,  wenn  doppelseitig,  durch  folgende  Symptome  kund :  schlaffe  Bauchdecken,  Auf- 
getriebensein des  Leibes,  Schwäche  der  Bauchpresse  bei  den  verschiedenen  Exspirations- 
acten, namentlich  beim  Husten,  Bäuspern,  bei  der  Defäcation  u.  s.  w.  Da  die  Contrac- 
tion  der  Bauchmuskeln  den  Rumpf  vorn  überzubeugen  vermag,  so  ist  es  verständlich, 
dass  bei  Lähmung  derselben  die  Aufrichtung  des  Körpers  aus  der  horizontalen  Lage 
Noth  leidet.  Bei  einseifiger  Lähmung  wird  im  Gefolge  energischer  Exspiration  der 
Nabel  nach  der  gesunden  Seite  hinübergezogen,  und  ist  die  Seitwärtsdrehung  des  Rumpfs 
nach  der  Seite  der  Lähmung  hin  beeinträchtigt. 

Lähmungen  im  Gebietfi  der  Lumbal-  und  Sacralnerven. 

Aof  einzelne  Lumbal-  und  Sacralnerven  beschränkte  Lähmungen  im  Be- 
reiche der  unteren  Extremität  sind  gegenüber  der  ausgebreiteten,  durch  centrale 
Ursachen  (speciell  durch  Erkrankungen  des  Bückenmarks)  bedingten  Lähmung 
der  Oesammtnerven  der  unteren  Extremität  von  untergeordneter  klinischer  Be- 
deotuDg  und  im  ganzen  seltene  Vorkommnisse.  Es  genügt  daher  wohl  zur  Orien- 
tirtjog  eine  kurze  Aufzählung  der  diagnostischen  Hauptmerkmale  der  Lähmungen 
im  Gebiete  des  N.  crnralis  und  obturatorius,  sowie  der  Nu.  glutaei  und  des  N. 
iscbiadicus  bezw.  der  Hauptzweige  des  letzteren.  Die  Diagnose  stützt  sich  auf  die 
Ijeachlaog  des  Ausfalls  der  Function  der  dem  gelähmten  Nerven  zugehörigen 
Maskeln ;  die  Sensibilitätsstörungen,  welche  die  Lähmungen  gewöhnlich  begleiten, 
»iod  in  ihrer  Ausbreitung  leicht  nach  den  S.  31  gemachten  Angaben  und  aas 
Fig*  7  und  H  S.  20  zu  ermessen. 

Liünnung  des  N,  cruralis. 

i^.. ..  /  h^r  N^rv  vi*TMorKt  während  seines  Verlaufes  im  Becken  den  M.  psoas  und 

-'  ^  »U;kArM,  uAi'.u  M}iri<;fn  Aufttritt  aus  demselben  unter  dem  PouPAHT*schen  Bande  die 
MrtAk^.lu  /ffi  fU-r  Vord(;i fläche  des  Oberschenkels,  ausgenommen  die  Adductoren 
r*;./)  fU'h  M.  yjii^ulU.  liarnach  ist  bei  Lähmung  des  Nerven  die  Beugung  des 
hr^fi^MuM*  und  i\m  Fixirung  des  Schenkels)  die  Aufrichtung  des  Rumpfes  (M. 
»i.//4(^^A4,  i^f,iih$:UA  und  rüctua  femoris)  verhindert,  die  Streckung  des  Unter- 
^fh^ftk^h,  d.  \i.  d/<?  g<;Hlrecl(te  Hebung  desselben  nach  vorne  (M.  quadriceps)  un- 
,fi/,f4lhh  \UA  iMm\,  Hiehon,  kurz  alle  complicirteren  Verrichtungen  der  unteren 
Y.i  ftKiu\\%i  iwA  in  \\u\m\\  Orado  behindert  oder  ganz  aufgehoben,  besonders  wenn 
A/  .,//•  ,iu '\'»\>\i^'\m\\Vfi  liühmuugen  handelt.  Bei  gleichzeitigem  Betroffensein 
^.,/  /isr»4»uln  ^^^A^^  l/<'Mtoht  Anflsthesio  in  den  unteren  2/3  der  Vorderfläche  des 
fr^f^  t,Mfk^i4,  tu  'Im  gttii/en  vurderün  Kuiogogeud  und  (N.  saphenus)  entlang  der 
:>ty^f^h  y^tf^  d<-4  lUiUundwuki^U  am  inneren  ivuöchel  vorbei  längs  des  inneren 
/  n4iäuf\^  hi4  /tu  UKtAmi  'Mu)  (vgl.  I^'ig.  l,  S.  17). 


LlÜimtiog  d€8  N.  obturatorius.   La 
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Lahmung  des  N*  abturatorius, 

Ber  Ners^  versorgt  ausser  dem  Obturator  extern us  die  Addüctoren  und  den  M.   uhmiuis 
gracilis,  sowie  die  Haut  Mngs  der  inneren  Seite  der  unteren  "*/ *  des  Oberschenkels  bis  '^®*  ^'  "^* 
zum  Knie  hinub.    Ausser  der  Anästhesie  in  dem  letztgenannten  Hautgebiete  zeigt  sieb    ^^    "** 
bei  der  übrigens  sehr  seltenen  Lähmung  des  K  obturatorius  dem  Gesagten  zu  Folge 
Lähmung  der  Addüctoren  —  die  Kranken  vermögen  nicht  die  Schenkel  fest  aneinander 
zu  schliessen  und  zu  kreuzen  (Mm.  adductorest;  die  Einwärtsdrehung  der  Tibia  und  die 
Beugung  des  Knies  (M.  gracilis)  und  weiterhin  die  Auswärtsroi hmg  des  Schenkels  (M. 
obturator  oxternus)  ist  nur  leicht  behindert,  da  für  jene  Functionen  von  anderen  Nerven 
versorgte  Muskeln  mittbätig  sind. 

Die  Lähmung  des  K  obturatorius  hat  insofern  eine  gewisse  Bedeutung ,  als  sie 
ausser  durch  die  gewöhnlichen  titiologischen  Factoren  von  Lähmungen  (Traumen» 
Knochenbrüche,  Nenritia  u,  s,  w,)  auch  dadurch  zu  Stande  kommen  kann,  dass  der  Nerv 
intra  partum  durch  den  austretenden  Kindskopf »  oder  eine  eingeklemmte  Hernia  ob* 
turatoria  comprimirt  werden  kunin 

Lähmung  der  Sn.  glutaet. 

Die  No.  glutaeus  sup.  und  int,  aus  ^^m  Plexus  ischiadicus  stammend,  versorgen: 
der  obere  die  Mm.  glutaeus  medius,  minimus,  pjriformis  und  tensor  fasciae  latae, 
der  untere  den  M,  glutaeus  maximus  und  mit  einem  unbeständigen  Zweig  die  Aus- 
wÄrtsroller  des  Schenkels  (Mm.  obturator  int.»  gemellr,  quadratus  femoris).  Die  Lähm- 
ung des  letzteren  Nerven  bedingt  ausser  einer  Erschwerang  der  Auswärtsdrehung  des 
Schenkels  vor  allem  die  Unmöglichkeit,  den  Rumpf  auf  der  unteren  Extremität  aufzu- 
richten I  Hauptaufgabe  des  Glutaeus  maximus)  und  beim  aufrechten  Stehen  die  Schenkel 
und  das  Hüftbein  seitHcb  und  hinten  zu  fixiren.  Die  Lühmung  des  N,  glutaeus  sup. 
beeinträchtigt  besonders  die  Wirkung  des  M.  glutaeus  medius  und  minimus,  d.  h.  die 
Abduction  und  die  Rollung  des  Schenkels  nach  (aussen  und)  innen;  die  Function  des 
Glutaeus  maximus,  welche  durch  diejenige  des  Glutaeus  medius  unterstützt  wird,  dürfte 
auch  bei  alleiniger  Lähmung  des  Glutaeus  sup.  auf  alle  Fälle  erschwert  sein.  Demnach 
ist  die  Folge  einer  Lähmung  der  Nn.  glutaei  stets  eine  beträchtliche  Störung  im  Stehen 
und  Geben;  dio  Atrophie  der  gelähmten  Muskeln  fällt  gewöhnlich  auf  den  ersten 
Bück  auf. 

In  der  Regel  ist  die  Lähmung  der  Nn.  glutaei  nur  eine  Theilerscheinung  der  Ge- 
sammtirihmung  des  Plexus  sacralis  bezw.  Plexus  ischiadicus,  dessen  Hauptast,  der  N. 
ischiadicus,  in  Folge  seines  langgestreckten,  exponirten  Verlaufes  häufiger  isolirt  ge- 
l'lhmt  wird,  thoils  in  toto,  theils  in  seinen  einzelneu  Zweigen. 

Lähmung  des  N,  i^thiadicus^ 

Der  .V.  ischiadicus  giebt  bei  seinem  Austritt  aus  der  Beckenhöhle  Zweige  an  die   i^hjaoag 
Auswärtsroller  des  Schenkels  (Gemelli,  quadratus  femoris  u,  s.  w.)  ab,  weiter  in  seinem  ^  ^^'=*^' 
Verlauf  an  der  hinteren  Seite  des  Oberschenkels  Zweige  au  den  M.  semitemliuosus,  ***  '    *^^* 
semimenibranosus  und  biceps  femoris,  und  spaltet  sich  ungefähr  in  der  Mitte  des  Ober- 
schenkels in  seine  zwei  grossen  Endflste,  den  AI  peroneus  und  (ibialis.  Der  iV,  peroneus 
vorsorgt  die  Muskeln  an  der  Vorderseite  des  Unterschenkels  und  dem  Dorsum  pedis, 
nämlich  den  M.  tibialis  anticus«  den  Extensor  digitorum  commun.  longuset  brevis  und 
hallucis  longus  et  brevis,  und  die  3  Mm.  peronei  (M.  peroneus  longus,  brevis  und  tertius). 
Der  Tibialis  dagegen  innervirt  s;lmmtliche  Muskeln  au  der  hinteren  Seite  des  Unter- 
schenkels und  der  Planta  pedis,  nämlich  den  M.  gastrocnenüus,  soleus,  plantaris,  po- 
pliteus,  tibialis  postic,  Hexor  digit.  et  haliuc.  longus  und  die  kleinen  Muskeln  der  Fus&- 
suhle  (M.  interossei,  Imiibricales,  abductor,  adductor  hallucis,  Hexor  digitor.  et  hallucis 
brevis  u.  s*  w.).   Das  vom  Peroneus  versorgte  Hautgebiet  ist  die  äussere  und  die  hintere 
Soit©  des  Unterschenkels,  sowie  der  Fussrückcn,  ausgenommen  dessen  Ränder  (von 
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welchen  der  innere  vom  Saphenus  des  N.  cruralis,  der  äussere  vom  Saralis  des  N. 
tibialis  versorgt  wird) ;  die  Hautäste  des  N.  tibialis  finden  ihre  Endausbreitung  an  der 
Fusssohio  und  Ferse  (vgl.  Fig.  7  u.  8,  S.  29). 

Die  Erscheinangen,  welche  bei  Lähmung  des  Ischiadicns  und  seiner  Zweige 
zu  Tage  treten,  sind  demgemäss  ausser  der  Anästhesie  der  letztangeführten  Haut- 
gebiete  folgende: 
Peronous-  Bei  üolwter  Lähmung  des  N,  peroneus  ist  die  Muskulatur  an  der  Vorder^ 

iiihmung.  ß^^f^Q  j^g  Beines  paralytisch ,  eventuell  atrophisch.  Die  Dorsalflexion  des 
Fusscs  ist  aufgehoben;  die  Fussspitze  hängt  schlaff  herab  und  bleibt  beim  Qehen 
am  Boden  hängen ;  das  Hemmniss  des  Ganges  wird  dadurch  etwas  corrigirt,  dass 
die  Kranken  das  Bein  weiter  oben  in  der  Hüfte  beugen  und  damit  den  Fuss  vom 
Boden  abheben.  Die  Mangelhaftigkeit  der  Dorsalflexion  des  Fusses  ist  bedingt 
durch  die  Lähmung  des  M.  tibialis  anticus  und  peroneus  tertius,  auch  des  extensor 
hallucis  und  digitor.  comm.  longus.  Die  Zehen  können  nicht  mehr  gestreckt 
werden  (M.  extens.  halluc.  und  digit  comm.  long.,  extensor  digit.  und  halluc. 
brevis).  Die  Adduction  des  Fusses  und  Hebung  des  inneren  Fussrandes  ist  etwas 
erschwert  (M.  tibialis  antic.  bei  erhaltener  Thätigkeit  des  vom  N.  tibialis  versorgten 
M.  tibialis  posticus);  die  Hebung  des  äusseren  Fussrandes  ist  nicht  möglich  (sämmt- 
liehe  Mm.  peronei)  und  ebenso  die  Abduction  des  Fusses  (M.  peroneus  longus  und 
brevis),  speciell  nicht  mehr  in  seiner  Plantarflexionsstellung. 
Tibialis-  Ist  der  N.  ttbialis  gelähmt,  so  ist  die  an  der  hinteren  Fläche  des  Untere 

hUimung.  gchenkels  gelegene  Muskulatur  gelähmt  und  atrophisch,  damit  in  erster  Linie  die 
„Streckung'',  d.  A.  die  Plantarflexion  des  Fusses  aufgehoben  (M.  gastrocnemius, 
soleus,  plantaris,  tibialis  posticus,  bei  erhaltener  Thätigkeit  des  Peroneus  longus 
und  brevis)  und  ebenso  die  Beugung  der  Zehen  (M.  flexor  hallucis  und  digit. 
commun.  long,  et  brev.)  und  die  Seitwärtsbewegung  derselben  (interossei,  ab- 
ductor  und  adductor  hallucis  und  abductor  digit.  min.). 

Lidem  sich  im  Verlaufe  der  Peroneus-  und  Tibialislähmungen  Gontractoren 
der  Antagonisten  der  gelähmten  Muskeln  und  secundäre  Gelenksveränderungen 
einstellen,  kommt  es  zu  dauernden  anormalen  Fussstellungen,  zum  paralytischen 
Platt-,  Spitz-,  Klump-  und  Hackenfusse. 
ischiadicub-  Bei  Lähmung  des  Ischiadicusstammes  kommen  zu  den  besprochenen  Folgen 
lühmung.  j^j,  Lähmung  des  N.  peroneus  und  tibialis  noch  die  Folgen  der  Lähmung  der  vom 
Ischiadicns  bei  seinem  Austritt  aus  dem  Becken  und  in  seinem  Verlauf  an  der 
hinteren  Seite  des  Oberschenkels  mit  Zweigen  versorgten  Muskeln  hinzu.  Dem- 
gemäss ist  beeinträchtigt:  die  Auswärtsrollung  des  Schenkels  (M.  pyriform.,  ob- 
turator  int.,  gemelli  u.  a.),  ferner  die  Anziehung  des  Unterschenkels  gegen  den 
Oberschenkel  und  weiterhin,  wenn  das  Bein  fixirt  ist,  die  Aufrichtung  und  Streck- 
ung des  Kumpfes  (Mm.  biceps  femoris,  semitendinosus  und  semimembranosus). 

Die  Diagnose  der  Lähmung  des  Ischiadicns  und  seiner  Zweige  hat  demnach 
keine  grossen  Schwierigkeiten,  sobald  die  anatomischen  Verhältnisse  der  Inner- 
vation der  einzelnen  Muskeln  der  Unterextremität  genügend  berücksichtigt  werden. 
Erleichtert  wird  dieselbe  noch  dadurch,  dass  mit  der  Lähmung  der  Muskeln  in 
der  Hegel  auch  gleichzeitig,  in  Folge  der  Läsion  der  Hautäste  des  Ischiadicns 
bezw.  des  Peroneus  oder  Tibialis  localisirte,  Anästhesie  besteht,  deren  Ausbreitung 
resp.  Beschränkung  eine  gewisse  Controle  für  die  Bichtigkeit  der  auf  die  Mnskel- 
lähmung  hin  gestellten  Localdiagnose  abgiebt. 


Kr&mpfe  im  Geblef^^^owmcl 
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Krämpfe  im  Gebiete  der  motoriaclien  Herven. 

Im  GegoQsatz  zu  den  L&bmuDgszastäDden  versteht  man  tiDter  „A'rämpfm**  ab-  Vorbemeric- 
Dorme  Muskekontractionen,  welche  theils,  durch  die  physiologischen  Beize  angeregt,  "'•ff®'*' 
der  Ausdruck  gesteigerter  Eeaction  der  motorischen  Nerren  sind,  theils  durch  patho- 
logische Reize,  die  das  Nervensystem  treffen,  zu  Stande  kommen.  In  ihrer  Erschein- 
ungsform lassen  die  Krämpfe  verschiedene  Typen  erkennen,  welche  bei  der  Diagnose 
berücksichtigt  werden  müssen :  tonische  d.  h.  raelir  oder  weniger  lange  anhaltende  Con- 
tractionszustlnde  der  Muskeln  im  Gegensatz  zu  den  klonischen  Krämpfen,  bei  welchen 
kurzdauernde  Zusammenziehuogen  mit  Erschlaffungen  der  Muskeln  abwechseln;  hei 
ersteren  Krämpfen  befinden  sich  die  betroffenen  Muskelgebiete  in  Starre,  bei  den  kloni- 
schen Krämpfen  präsentirt  sich  das  Bild  von  „Muskelzuckungen-S  Der  raschen  dia- 
gnostischen Orientirung  halber  kann  man  weiterhin  als  gewisse  Modificationen  der 
genannten  beiden  Krampfarten  speciell  unterscheiden:  Crampi,  worunter  man  heftige, 
schmerzhafte,  meist  kurz  dauernde,  tonische  Muskelcontractionon  versteht,  ferner  kata- 
tepiische  Krampf  zustände^  i,  e*  eine  verbreitete  tonische  Starre  leichten  Grades,  so  dass 
die  Glieder  in  der  Stellung,  in  die  sie  durch  passive  Bewegung  beliebig  leicht  gebracht 
werden  können,  vom  Kranken  festgehalten  werden.  Mit  dem  Ausdruck  Spasmen  be- 
zeichnet man  ferner  klonische  Krämpfe  einzelner  Muskeln,  welche,  wenn  sie  sehr  ver- 
breitet und  stark  sind,  Commlsionen  genannt  werden.  Beschränken  sich  die  Krämpfe 
auf  MuskelgTuppen,  deren  Zusammenwirken  unter  normalen  Verhältnissen  eine  ein- 
heitliche Leistung  bezweckt,  so  spricht  man  von  coordtnatorischen  Krämpfen,  die  in 
Fällen,  wo  sie  gegen  den  Willen  der  Patienten  in  störender  Weise  sich  geltend  macheu, 
als  „Zwangsbewegungen*'  imponiren. 

Die  Diagnose  der  Krämpfe  bietet  im  Allgemeinen  durchaus  keine  Schwierigkeit  — 
weder  was  die  Erkennung  des  Krampfes  als  solchen,  noch  was  den  Si(z  desselben  be- 
trifft In  letzterer  Beziehung  gilt  alles  gelegentlich  der  Diagnose  der  einzelnen  Lähm^ 
ungen  Erörterte  mutatis  mutandis  für  die  Diagnose  der  Krämpfe«  Viel  schwieriger  zu 
beantworten  ist  die  Frage,  welchen  Ursprungs  die  letzteren  im  einzelnen  Falle  sind, 
ob  die  kraropfmachende  Ursache  im  centralen  oder  peripheren  Verlaufe  des  Nerven 
einwirkt,  ob  sie  direct,  oder  reflectorisch  den  motorischen  Nerven  in  Erregung  ver- 
setzt, und  ob  im  letzteren  Falle  eine  Steigerung  der  Erregbarkeit  des  Reflexbogens  oder 
der  Wegfall  der  hemmenden  Fasern  den  Krampf  veranlasst  Leider  haben  wir  für 
diese  Seite  der  Diagnose  bis  jetzt  nicht  so  sichere  differentialdiagnostische  Anhalts- 
punkte, wie  sie  uns  bei  der  Diagnose  der  Lähmungen  zu  Gebote  stehen.  Speciell  gilt 
dies  für  die  Entscheidung  der  Frage,  ob  die  Lähmung  centraler  oder  peripherer  Natur 
ist,  wie  überhaupt  auf  dem  Gebiete  der  Krämpfe  noch  Vieles  nichts  weniger  als  klar- 
gestellt ist  Die  Bilder,  unter  welchen  die  Krämpfe  der  einzelnen  Muskeln  auftreten, 
in  extenso  vorzuführen,  wäre,  nachdem  wir  den  Ausfall  der  Function  der  einzelnen 
Nerven  ausführlieb  besprochen,  entschieden  ermüdend;  es  wird  wohl  genügen,  in  dem 
folgenden  Capitel  die  wichtigsten,  am  häufigsten  vorkommenden  Krampffonnen  mit 
Hervorhebung  der  diagnostischen  Hauptmerkmale  zu  skizziren. 


Krämpfe  im  Gebiete  der  HinineiTeii* 

Krampf  der  motorischen  Triffemmusportian,  Trismus^  Im  Gebiete  der  Kau* 
maskeln  treten  tonische  und  klonische  Eränipfe  auf;  in  ersterem  Falle  erscheinen 
die  Zahnreihen  fest  aufeinander  gepresst  {Kieferklemme,  Trisinus\  und  sind  die 
Kaumuskeln  als  bretlharte  Massen  zu  fühlen,  Ist  der  Ptenjgoideus  ext.  einer 
Seite  aUeiü  vom  toniacben  Krampf  befallen,  ao  wird,  wie  ich  in  einem  Falle  ge- 
sehen habe,  der  Unterkiefer  nach  der  ent^^egeogesetzten  Seite  verschoben,  so  dass 
die  untere  Zahnreibe  nach  aussen  von  der  oberen  steht.  Ist  der  Krampf  klonisch» 
so  tritt  Zähneknirschen  auf,  bei  klonischem  Krampt  desMasseter,  Temporaiis  und 
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Pterygoideus  inL  krampiliaftes  ZähneklapperD.  Am  liäufigsten  ist  der  Kaumuskel- 
krainpf  reflectorischer  Natur  von  ReizuDgea  der  senaibeln  Fasern  des  TrigemiDus 
eingeleitet,  in  Folge  von  Hysterie,  Epilepsie  nnd  speciell  als  Theilerscheinung  des 
iufectiösen  Tetanus* 

Fanatiskrampf  {77e  eonm/hff)^  der  häufigste  der  Krämpfe  im  Gebiete  der 
Hirnnerven,  betrifft  theils  den  ganzen  Facialis,  theils  einzelne  Zweige  desselben; 
die  Krämpfe  können  den  tonischen  oder  klonischen  Typus  zeigen.  Die  partiellen 
Krämpfe  betreffen  den  M«  corrugator,  zygomaticua  (Risus  sardonicns),  am  häufig- 
iten  aber  den  Orbicularis  palpebrarum  {Lidkrampf).  Handelt  es  sich  dabei  um 
die  klonische  Form  des  Krampfes,  so  wird  das  Augenlid  abwechselnd  geschlossen 
und  geöffnet,  es  resultirt  ein  krampfhaftes  Blinzeln  {Nkiitaiio),  an  dem  auch  die 
Stirnmaskeln  Theil  nehmen  können.  Gewöhnlich  ist  dasselbe  reflectorischer 
Natur,  ebenso  wie  der  häufigere  tonische  Krampf  des  Orbicularis  (Blepkaro- 
spasmus),  der  besonders  im  Verlaufe  von  verschiedenen  Augenleiden  und  von  Supra- 
orbitalneuialgie,  durch  Einfallen  grellen  Lichtes,  gemuthliche  Emotionen  u.  A, 
hervorgerufen  wird.  Minuten-  bis  stundenlang  anhaltender  fester  Lidschlusg, 
gegen  welchen  der  Wille  des  Kranken  machtlos  ist,  charakterisirt  den  Krampf; 
dorch  Druck  auf  gewisse  Funkte  [^^Druckpunkte**)  dagegen  (am  For.  supra- 
orbitale, am  Zahnfleische,  am  Proc.  mastoideus,  an  der  Halswirbelsäule,  am  Plexus 
brachialis  u.  a.)  kann  der  Krampf  oft  plötzlich  gelöst  werden;  in  anderen  Fällen 
fehlen  diese  Druckpunkte, 

Der  diffuse  Facialiskrampf  ist  meist  ein  kionischer.  Dabei  geräth  in  buntem 
Wechsel  bald  dieser,  bald  jener  Gesichtsmuskel  in  blitzartige  Zuckung,  so  dass 
die  Kranken  die  tollsten  Grimassen  schneiden.  Ausser  den  mimischen  Gesichts- 
muskeln kann  auch,  wie  ich  in  einem  Falle  beobachtet  habe,  die  vom  Facialis  ver- 
sorgte Gaomenmuskulatur  vom  Spasmus  betroffen  werden.  Bei  der  betreffenden 
Patientin  hob  sich  während  des  Krampfes  der  weiche  Gaumen,  und  verkürzte  sich 
die  Uvula  bis  zum  Verschwiüdeu.  Ebenso  ist,  nach  einer  Beobachtung  von  mir  zu 
schliessen,  das  Auftreten  von  Salivation  als  Folge  des  Facialiskrampfes  möglich. 
Ursache  des  Tic  convnlsif  sind  Erkältungen,  Reize  sensibler  Nerven,  Quintos- 
neuralgien,  Traumen  aller  Art;  besonders  auch  Herderkranknngen  oder  Eeizungen 
der  Rinde  des  Gehirns,  speciell  in  der  vorderen  Gentralwindung.  In  einem  Falle 
Schultzens  erwies  sich  ein  Aneurysma  der  A.  verlebralis,  das  den  anliegen- 
den Facialisstamm  direct  reizte,  als  Quelle  eines  klonischen  Facialiskrampfes. 
Gelegenheitsuraachen  für  die  Auslösung  des  Krampfes  sind :  psychische  Emotionen, 
der  Ängenlidscbluss,  Sprechen  u.  s.  w.  Auch  ein  tonischer  Gesichtsmuskelkrampf 
idt  zuweilen  beobachtet  worden  —  ich  selbst  habe  keinen  Fall  da?ou  gesehen  — , 
wobei  das  ganze  Gesicht  oder  die  betreuende  Qesichtsbätfte  in  tonische,  dem 
Kranken  lästige  Spannung  geräth,  einen  starren  Ausdruck  annimmt^  die  Lidspalte 
kleiner,  die  Stirne  dauernd  gerunzelt,  der  Mundwinkel  verzerrt  erscheint  u.  s.  w* 
t-  Krampf  im  Gebiet  des  N.  accessorius  [TorticoUis,  Mckkrampf).  Die  Diagnose 
dieses  Krampfes  ist  in  den  meisten  Fällen  leicht,  da  hier  nur  der  Spasmus  zweier 
Muskeln^  des  Sternocleidooiastoideus  und  CuculJaris  in  Betracht  kommt  Veranlasst 
wird  der  Krampf  theils  auf  reflec torischem  Wege,  theils  auch  direct  durch  Reizung  des 
Accessorius  auf  seiner  ganzen  Bahn  im  Gehirn,  in  der  Med.  oblongata  (Erkrankungen 
der  Halswirbelsilule)  bis  zu  seiner  Verbreitung  in  den  genannten  beiden  Muskeln.  Da» 
klinische  Bild  ist  verschieiJen,  je  nachdem  der  Sternocleidomastoideus  oder  der  Cucol- 
laris  allein,  oder  beide  zu  gleicher  Zeit  vom  Spasmus  ergriffen  sind. 


Kf&nipfe  im  GeWcte  der  Hirnncrren. 


Beim  klonischen  Krampf  des  einen  StcL  wird  der  Kopf  mit  jeder  Zuckung  unter 
Hebung  des  Kinns  nach  der  entgegengesetzten  Seite  gedreht;  beim  Krampf  eines  Cn- 
cullariswird  vorübergehend  der  Kopf  nach  hinten  und  aussen  crezogen,  bezw,  die  Schulter 
nach  hinten  und  oben  erhoben.  Bei  doppelseitigem  klonischen  Krampf  wird  der  Kopf 
abwechselnd  nach  hinten  gezogen  and  nach  vorno  wieder  fallen  gelassen  mit  gleich- 
zeitiger Hebung  und  Senkung  des  Kinns,  wodurch  nickende  Bewegungen  entstehen, 
welche  librigens  auch  durch  den  Krampf  anderer  Nackenmuskeln,  speciell  der  verschie- 
denen Recti  capitis  (s.  u.)  zu  Stande  kommen  kOnnen  (KrckkrSmpfe,  Salaamkrämpfe), 

Ist  der  Stcl.  ionisch  contrahirt,  so  resultirt  bei  einseitigem  Kramjjf  das  bekannte 
Bild:  Drehung  des  Kopfes,  bezw.  Gesichtes  und  Hebung  des  Kinns  nach  der  entgegen- 
gesetzten Seite  und  Senkung 
des  Ohrs  nach  der  gereizten  ; 
dabei  springt  der  krampf- 
haft contrahirte  Muskel  als 
starker  harter  Wulst  am 
Halse  vor  ( Caput  ohstipum 
spastiatm).  Bei  gleichzei- 
tigem Krämpfe  beider  StcL 
wird  das  Antlitz  mit  dem 
Kinn  gerade  aus  erhoben,  und 
das  Hinterhaupt  nach  dem 
Nacken  herabgezogen  (nur 
bei  sehr  starkem  Krampf 
kann  durch  die  damit  ver- 
bundene starke  Beugung  der 
Halswirbelsänle  der  Kopf 
etwas  nach  vorwärts  und  ab- 
wärts gezogen  werden).  Bei 
tonischem  Krampf  des  Cucul- 
laris  tritt,  wenn  er  einseitig 
contrahirt  ist,  Erhebung  der 
Schulter  ein ;  fem  er  wird  das 
Schulterblatt  durch  die  mitt- 
lere Portion  des  Muskels  der 
Wirbelsäule  genähert  und 
durch  die  starke  Muskel- 
contraction  fiiirt,  und  end- 
lich eventuell  der  Kopf  nach 
HA  (nach  der  kranken  Seite) 
geiogen.  Bei  beiderseitifjem  tonischen  Krampf  resultirt:  Hebung  beider  Schultern, 
Anziehung  der  Schulterblatter  nach  der  Wirbelsäule  und  feste  Fixirung  derselben, 
bezw.  Senkung  des  Hinterhaupts  in  gerader  Kichtung  gegen  den  Nacken.  Beschränkt 
sich  dör  Krampf  lediglich  auf  ^m  LlavicularporHon  des  Cucullarii;,  wie  dies  schon 
DxroHEionB  gesehen  hat,  und  ich  selbst  unlängst  in  einem  Falle  (s.  Fig.  13)  beob- 
achtete, so  erfolgt  eine  einfache  Seitwärtsueigung  des  Kopfes  nach  der  kranken  Seite 
hin;  dabei  tritt  der  Stemocleidomastoideus  der  entgetjefigesetzten  Seite  in  seinen 
Contouren  deutlich  hervor  (vgl  Fig.  13  rechts),  ganz  im  Gegensatz  zum  Krampf  des 
Stemocleidomastoideus,  wo  derselbe  auf  der  Seite  der  Kopfheigung  als  harter  Wulst 
vorspringt, 

Krampf  im  Hypoglossus,  Zungenkrampf.  Isolirte  Krämpfe  im  Gebiete  des  Hypo-  Hypu- 
tflossus  werden  selten  beobachtet.  Sie  charakterisiren  sich  durch  halbseitige  oder  doppel-  ^'^0«*« 
[eeitige  klonische  Zuckungen,  rasches  Hin-  und  Herziehen,  Anfbäumung  und  W&I2- ^"^'"P'' 
l'bewegungen  der  Zunge,  oder  durch  tonische  Contractionen  einzelner  Thetle  derselben, 
[Darunter  leidet  die  Sprache,  das  Kauen,  zuweilen,  wenn  die  Zunge  krampfhaft  nach 


Flg.  13. 

Krampf  lierCUvictilArporUaiidei  lu^l^nCucuJlttii^iihK^aui&tiBelief Krampf). 
Der  rocht)  Sl»rnocloi*loiiia'rtoiiJi?ü5  y:flilehnt,  rr>rt«pringend. 


muskoln. 
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hinten  retrahirt  wird,  auch  die  Athmung.  Der  Znngenkrampf  kann  eine  Folge  von 
Gehimaffectionen  sein;  besonders  häufig  aber  tritt  er  als  Theilerscheinnng  von  Hysterie, 
Chorea  und  von  Stotterkrämpfen  auf,  auch  reflectorisch  kommt  er  im  Anschluss  an 
Quintusneuralgien,  Zahn-  und  Zahnfleischerkrankungen  u.  ä.  vor.  Das  Bild  des  Krampfes 
ist  so  eigenartig,  dass  eine  Verwechslung  mit  anderen  Erkrankungszuständen  nicht 
leicht  möglich  ist. 

Krämpfe  im  Gebiete  der  Cervioalnerven. 

Krampf  der  Die  Krämpfe  in  den  Nacken-  und  Armmuskeln  sind  seltene,  praktisch  wenig  in 
Nacken-    Betracht  kommende  Vorkommnisse. 

Krampf  des  Splenius  (hinterer  Ast  des  IL  Cervicalnerven,  vordere  Aeste  des 
IIL  und  IV.  Cervicalnerven).  Der  Muskel  verläuft  am  hinteren  Umfang  des  Nackens 
in  der  Bichtung  des  Nackentheils  des  Trapezius  und  Stemocleidomastoideus  der 
entgegengesetzten  Seite;  nach  seinen  Ansatz-  und  Lageverhältnissen  ist  der  Muskel 
in  Bezug  auf  die  Drehung  des  Kopfes  Antagonist  jener  beiden  Muskeln  derselben  und 
„Socius'^  der  letzteren  der  entgegengesetzten  Seite.  Geräth  er  in  tonischen  oder  kloni- 
schen Krampf,  so  nimmt  der  Kopf  dieselbe  schiefe  Haltung  an  (Abart  des  Caput  ob- 
stipum  spasticum),  wie  beim  Krampf  des  Stemocleidomastoideus  und  CucuUaris  so,  dass 
der  Kopf  zur  Schulter  der  kranken  Seite  geneigt,  dagegen  das  Gesicht  nicht  nach  der 
gesunden,  sondern  nach  der  kranken  Seite  gedreht  erscheint.  Der  contrahirte  Muskel 
ist  zwischen  den  Bändern  des  Stemocleidomastoideus  und  CucuUaris  am  oberen  Thcil 
des  Halses  zu  fahlen. 

Krampf  des  Ohliquus  capitis  inf  (hinterer  Ast  des  I.  Cervicalnerven).  Der 
Muskel,  vom  Dornfortsatz  des  Epistropheus  zum  Querfortsatz  des  Atlas  verlaufend, 
dreht  den  Atlas  sammt  dem  Kopf  um  den  Zahnfortsatz  des  Epistropheus  in  horizon- 
taler Bichtung  so,  dass  das  Gesicht  nach  der  entsprechenden  Seite  sieht;  dabei  wird 
weder  das  Kinn  gehohen  noch  der  Proc,  masioideus  nach  unten  gezogen.  Diese 
Stellung  wird  mehr  oder  weniger  dauernd  eingehalten  beim  tonischen  Krampf,  wobei 
der  passiven  Geradestellung  Widerstand  entgegensteht;  beim  klonischen  Krampf  dreht 
sich  der  Kopf  stossweise  nach  der  kranken  Seite  {Tic  rotatoire,  Drehkrampf). 

Krampf  der  Rhomboidei  (N.  dorsalis  scapulae  aus  der  obersten  Wurzel  des 
Plexus  brachialis,  V.  Cervicalnerv).  Die  Bhomboidei ,  von  der  Mitte  der  Wirbelsäule 
schräg  nach  UA  zur  Basis  scapulae  verlaufend,  ziehen  das  Schulterblatt  nach  10.  Im 
tonischen  Krampf  begriffen  heben  sie  den  unteren  Winkel  des  Schulterblatts  und  nähern 
dessen  inneren  Band  (Basis  scapulae)  der  Wirbelsäule,  wobei  das  Schulterblatt  fest  am 
Thorax  anliegt,  und  der  contrahirte  Muskel  als  harte  Masse  zwischen  Schulterblatt  und 
Wirbelsäule  zu  fühlen  ist.  Als  Antagonisten  des  Serratus  anticus  magnus  machen  sie 
sich,  wenn  sie  krampfhaft  contrahirt  sind,  als  Hemmniss  für  die  Wirkung  des  Serratus 
beim  Erheben  des  Arms  geltend. 

Krampf  des  Levator  anguli  scapulae  (N.  dorsalis  scapulae  und  vorderer  Ast 
des  IV. Cervicalnerven).  Der  Muskel,  von  den  Querfortsätzen  der  3  oberen  Halswirbel 
oach  Aü  zum  oberen  inneren  Band  der  Scapula  verlaufend,  zieht  bei  seiner  Contraction 
das  Schulterblatt  speciell  mit  seinem  oberen  inneren  Winkel  in  die  Höhe.  Ist  der  Muskel 
krampfhaft  contrahirt,  so  erscheint  die  Schulter  stark  gehoben,  der  Hals  nach  der 
kranken  Seite  gebeugt,  und  springt  dabei  der  Muskel  als  Wulst  in  der  vertieften  Fossa 
supraclavicularis  am  vorderen  Rand  des  CucuUaris  vor.  Da  er  von  demselben  Nerven, 
wie  die  Rhomboidei,  innervirt  ist,  verbindet  sich  der  Krampf  des  Levator  zuweilen  mit 
demjenigen  der  Rhomboidei,  oder  auch  wohl  mit  einem  solchen  des  CucuUaris,  welcher, 
wie  der  Levator  scapulae,  Aestchen  vom  IV.  Cervicalnerven  erhält. 

Krampf  der  tiefen  Nackenmuskeln ^  speciell  der  Mm.  recti  capitis  postic,  des 
obliq.  capit.  sup.,  des  biventer  et  complexus  lässt  sich  als  isolirte  Contraction  der  ein- 
zelnen Muskeln  nicht  mehr  feststellen.  Zweifelsohne  sind  dieselben  aber  beiderseits  in 
tonischer  Contraction  bei  der  Nackenslarre ,  in  klonischer  bei  den  Nickkrämpfen,  bei 
welch'  letzteren  übrigens  wahrscheinlich  die  Recti  capitis  antici  die  Hauptrolle  spielen. 


Ir&räpi«  rm  Gebiete  d^ 


fcftmerfen. 


Die  wichtigsten  von  den  oberen  Cervicalnerven  ausgehenden  Krämpfe  sind 
die  im  Bereich  des  iV.  phrmkus  (IV,  Cervicalner?)  localisirten ,  die  Zwerchfell- 
krampfe;  deren  Diagnose  etwas  eingehender  besprochen  werden  soll 

Die  häufigste,  allbekannte  Form  desselben  ist  die  klonische,  der  Singultus,  Kioniicii«r 
Die  stossweise  mit  einem  lauten  inspiratorischen  Seufzer  erfolgenden  Contractionen  '"S!^«. ' 
des  Zwerchfells  folgen  in  bald  körzeren,  bald  längeren  Intervallen  aof  einander 
und  danern  oft  stnnden-  ja  wochenlang  an;  dabei  stellt  sich  dann  gewöhnlich 
Schmerz  im  Epigastrium  ein.  Der  Schluckser  ist  mit  nichts  anderem  zu  ver- 
wechseln; die  Diagnose  hat  nie  Schwierigkeiten;  nur  die  Ursache  desselben  zu 
finden  ist  nicht  immer  ganz  leicht,  weil  das  Leiden  bei  den  allerverschiedensten  - 
Affectionen  des  Centralnervensystems,  bei  gemüthlichen  Emotionen,  vor  Allem 
aber  irradiirt  durch  Reizung  der  Nerven  der  verschiedensten  Organe  (vom  Magen, 
von  den  Nieren,  dem  Uterus  u,  s,  w.  aus)  auftreten  kann.  In  näherer  anatomischer 
Beziehung  lum  Phrenicusverlauf  (durch  das  Mediastinum  antic.  längs  der  Pleura 
and  des  Pericardiams)  steht  der  Eintritt  des  Schlucksera  bei  Plenritis,  Pericarditis, 
Mediastinnltumoren,  Aneurysmen  und  (wegen  der  zwischen  den  Zwerchfellmuskel- 
fasern  durchtretenden  Peritonealzweige  des  Nerven)  bei  Peritonitis,  Endlich  ist 
es  auch  begreiflich,  dass  der  Singultus  bei  Leberkrankheiten  (wegen  des  Zu- 
sammenhangs des  N.  phrenicus,  speciell  des  rechten,  mit  dem  Plexus  diaphrag- 
maticus-coeliacus,  aus  dem  mehrere  Fäden  sich  zur  Leber  begeben)  und  bei 
Erkrankungen  des  Magens  und  Darms  (wegeu  der  Versorgung  dieser  beiden  Or- 
gane mit  Zweigen  aus  dem  Plexus  coeliacus,  in  den  der  linke  Phrenicus  Fäden 
abgiebt)  als  Complication  auftritt. 

Viel  seltener,  aber  in  seinen  Folgen  bedeutungsvoller  ist  der  tonüche  Krampf  Tom*cht.r 
des  Zwerchfells.  Die  Diagnose  desselben  ist  nicht  schwierig:  die  untere  Thorax-  ^^"'^^" 
partie  ist  ausgedehnt,  steht  ruhig  bei  der  Athmung,  das  Epigastrium  ist  vorgewölbt, 
während  die  oberen  Theile  des  Thorax  forcirte  und  beschleunigte  Athmunga- 
bewegungen  ausfuhren*  Der  Effect  der  letzteren  ist  aber  ungenügend;  rasch  über- 
hand nehmende  Cyanose  und  Suöbcationsangst  stellen  sich  ein,  Percutirt  man  die 
Langengrenzen,  so  findet  man  dieselben  tioferstehend,  unbeweglich;  die  Herz- 
grencen  sind  nach  unten  verrückt.  Der  tonische  Zwercbfellkrampf  lässt  sich  von 
einem  Anfall  von  Asthma  bronchiale  unterscheiden,  für  dessen  Existenz  die  Er* 
achwemng  der  Exspiration,  die  dabei  besonders  intensiven  Rboncbi  sibilantes. 
die  Verkleinerung  der  Uerzdämpfung  und  die  immer  noch,  wenn  auch  schwach, 
erfolgenden  Ercursionen  des  Zwerchfells  differential-diagnostische  Anhaltspunkte 
abgeben,  während  die  Cyanose  und  die  Dyspnoe  mit  ihren  Folgen  auf  den  Puls 
beiden  Zuständen  gemein  sind.  Unterstützt  wird  die  Diagnose,  wenn  der  Anfall  im 
Gefolge  von  Muskel-  and  Gelenkrheumatismus,  der  Tetanie  (in  deren  Verlauf  ich 
unlängst  ein  eclatantes  Beispiel  sab}^  beim  Tetanus,  bei  Epilepsie  oder  Hysterie 
sich  einstellt  —  Zuständen,  welche  erfahrungsgemäss Veranlassung  zu  Ionischem 
Zwercbfellkrampf  geben  können. 

t  Anhangsweise  soll  der  scuweilen  krampfliaft  erfolgenden  sog.  ,,abnormen  Kespi- 
rationsbewegungen"  Erwähnung  geschehen;  des  Messkrampfes ,  Jf 'ein-  und  Lach- 
krampfes, des  Gähn-  und  iiustenkrampfes.  Die  Diagnose  derselben  ist  leicht»  die 
Auffindung  der  Ursache  schwieriger;  in  der  Regel  liegt  allen  diesen  Krumpfen  Hysterie 
zu  Grunde,  selten  eine  anatomisch  nachweisbare  Erkmnkung  des  Centralnervensystems. 
Als  Reflexerscheinung  beobachtet  man  die  Krämpfe  bei  üterinleiden,  Helminthiaais  n.  a. 
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Krämpfe  im         Krämpfe  im  Gebiete  der  nnteren  CerTicalnenren,  in  den  Nerven  des  Plexus 
N*^*^  T^  ^^^^^^^  kommen  in  den  mannigfaltigsten  Formen,  bald  mehr  verbreitet,  bald  auf 
^exns^  diesen  und  jenen  Muskel  isolirt  vor.    Sie  haben  theils  peripheren,  theils  centralen  ür- 
bnchiaiis.  sprung;  in  einem  meiner  Fälle  leitete  sich  ein  Gehimabscess  mit  einem  tonischen 
Krampf  im  Oberarm  ein.    Die  verschiedenen  Krämpfe  einzeln  aufzuzählen  und  näher 
zu  schildern,  hat  keinen  Zweck.   Die  Diagnose  bietet  keine  Schwierigkeiten,  wenn  man 
sich  die  Innervation  und  Wirkung  jedes  einzelnen  Muskels  klar  macht  —  Verhältnisse, 
auf  die  bei  der  Diagnose  der  Lähmungen  besondere  Bücksicht  genommen  wurde,  wes- 
wegen ich  auf  dieses  Capitel  zurückverweise. 

Dagegen  sollen  ihrer  praktischen  Wichtigkeit  wegen  noch  einige  Krampfzustände 
.    besprochen  werden,  bei  welchen  Gruppen  von  Muskeln,  die  bei  complicirten  Bewegungen 
der  Hand  coordinirt  zusammen  wirken,  spastisch  afficirt  sind.    Es  sind  dies  die  sog. 
„Deschäftigungsneurosen" ;  die  bekannteste  und  häufigste  ist  der  Schreibekrampf. 

Schreibe-  Schreibekrampf.    In  der  Regel  tritt  dieser  Krampf  nach  angestrengtem 

icrampf.  Sehreiben  im  Stadium  der  Ermüdung  während  des  Schreibeactes  ein ;  später  ge- 
nfigt das  blosse  Anfassen  der  Feder,  um  denselben  hervorzurufen.  Dabei  machen 
sich  klonische  und  tonische  Krämpfe  einzelner  zum  Schreiben  verwandter  Muskeln« 
speciell  des  Daumens  und  Zeigefingers  in  störender  Weise  geltend:  krampfhafte 
Beugung  des  Zeigefingers  und  Opposition  des  Daumens,  Spasmus  der  Pronatoren 
und  Supinatoren  u.  a.  Auch  Krampf  in  den  Schultermuskeln  kann  die  Weiter- 
fortbewegung der  Feder  trotz  aller  Gegen  versuche  von  Seiten  der  Patienten  nn- 
möglich  machen.  Durch  diese  Störungen  im  regelrechten  Zusammenwirken  der 
Muskeln  beim  Schreiben  wird  die  Schrift  in  mannigfacher  Weise  verändert,  dorch 
falsche  Striche  und  Haken  verunstaltet,  oder  durch  hinzutretenden  Tremor  wellen- 
förmig, eckig,  schliesslich  ganz  unleserlich.  Von  dieser  krampfhaften  Form  der 
Mogigraphie  (Graphospasmus)  ist  die  durch  Schwäche  und  rasche  Ermüdung  der 
betreffenden  Muskeln  und  durch  Schmerz  im  Arm  bedingte  Unfähigkeit  zu  schreiben 
wohl  zu  unterscheiden  (paralytische  Mogigraphie). 

Während  die  Muskeln  beim  Schreiben  in  eclatantester  Weise  ihren  Dienst 
versagen,  sind  die  an  Schreibekrampf  leidenden  Individuen  gewöhnlich  im  Stande« 
gröbere  Arbeiten  mit  den  Hand-  und  Armmuskeln  anstandslos  auszufahren.  In 
anderen  Fällen  ist  auch  dabei  eine  Schwäche  der  Muskeln  nicht  zu  verkennen, 
und  sind  namentlich  andere  feine  Hantierungen,  das  Nähen  u.  s.  w.  ebenfalls 
gestört.  Die  electrische  Erregbarkeit  der  zum  Schreiben  benutzten  Muskeln  ist 
bald  normal,  bald  in  quantitativer,  oder  zuweilen  auch  in  qualitativer  Beziehung 
verändert.  Neben  den  geschilderten  Störungen  auf  motorischem  Gebiete  stellen 
sich  in  der  kranken  Extremität  auch  Schmerzen,  Formication  u.  ä.  ein. 
Andere  Co-  Aeholich  dem  Graphospasmus  bei  Leuten,  die  viel  zu  schreiben  haben,  be- 
ordinations- obachtet  man  auch  bei  Klavierspielern  oder  Violinspielern  u.  a.  bei.der  Hand- 
''"''  ®'  habung  des  lüstrumeDtes  krampfhafte  Zuckungen  in  den  betreffenden,  der  coordi- 
nirten  Bewegung  dienenden  Muskeln,  Ermüdungsgefühl  und  Schmerz  in  den 
Schultern  etc.  Ebenso  stellen  sich  bei  Telegraphisten ,  Malern,  Bildhauern,  bei 
Schmieden  während  excessiver  Ausübung  ihrer  speciellen  Berufsarbeit,  bei  Vieh^ 
magden  beim  Melken  (,,Me/kerkrümpf'')  functionelle  Schwäche  und  (meist  toni- 
sche) Krämpfe  in  den  bei  den  verschiedenen  Beschäftigungen  angestrengten  Mus- 
keln ein,  welche  das  coordinirte  Zusammenwirken  der  letzteren  zur  Erreichung  des 
intendirten  Zweckes  stören  oder  ganz  unmöglich  machen.  Der  anatomische  Sitz 
dieser  Nervenkrankheiten  ist  bis  jetzt  nicht  bekannt,  nur  Gegenstand  der  Hypothese. 
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Die  KrkeBQUng  dor  genanüten  Leiden  als  BeschäftiguDgsnearosen  macht  kaum 
jotnals  SchwierigkeiteD.  Richtig  ist^  dass  bei  versehiedeoen  Hirn-  und  Kucken- 
inarkserkranköngen,  sowie  bei  einzelnen  Neurosen^  bei  der  multiplen  Sclerose,  der 
progressiven  Muakelatrophie,  bei  allgemeinem  Tremor,  Chorea,  Paralyais  agitana 
a.  a.  Störungen  im  Schreiben  und  in  den  feinen  Hantierungen  vorkommen,  welche 
an  das  Bild  jener  Beschäftigungsneurosen  erinnern.  Doch  fuhrt  der  Umstand,  dass 
die  betreflende  Coordinationsleistung  bei  letzteren  in  der  Regel  au^schtiessiich 
behindert  ist,  und  andererseits  die  Störung  derselben  in  jenen  anderen  Krankbeits- 
zostünden  nur  ein  untergeordnetes  Glied  in  dem  Symptomencomplexe  darstellt, 
gewöhnlich  sofort  auf  die  richtige  Diagnose. 

Krampf  im  Gebiete  der  Lumbal-  und  Sacralnerven. 

Isolirte  Krämpfe  im  Gebiete  der  Lumbal-  und  Sacralnerveu  und  der  von  ihnen  ver- 
sorgten Muskeln  kommen  im  Allgemeinen  recht  selten  vor:  Psoaskrämpfe  in  Folge 
von  Caries  der  Lendenwirbelsäule  und  Colitis,  KrÄmpfe  in  den  Glutaeis,  Adductoren  im 
Quadnceps,  in  den  vom  N.  peroneus  versorgten  Muskeln  u,  s,  w.  sind  mehrfach  beschrieben 
worden»  meist  bedingt  durch  Hysterie  und  Tetanie,  ferner  im  Gefolge  von  Lähmungen 
der  Antagonisten,  oder  auf  reflectorischem  Woge  zu  Stande  kommend.  Sie  siud  leicht 
zu  erkennen  nach  den  bei  den  Lähmungen  gegebeneu  diagnostischen  Anhaltspunkten 
in  Bezug  auf  Inner  vir«  ng  und  Function  der  einzelnen  Muskeln. 

Ein  relativ  häufiger  Krampf  ira  Tibialisgebiet  ist  bekanntlich  der  f^Fadenkrampf.  Waden- 
Dor  kurzdauernde,  häufig  sich  wiederholende,  tonische»  mit  lebhaften  Schmerzen  ver-  ^trampf. 
bundene  Krampf  („Crampus'*)  in  der  Wadenmuskulatur  tritt  gewöhnlich  Nachts  ein, 
besonders  nach  üeberanstrengungen  der  Beinmuskulatur  beim  Tanzen,  Laufen  u.  s.  w. 
Ausserdem  treten  Wadenktämpfe  auch  in  Folge  von  Ischias»  vielleicht  auch  von 
„Krampfadern'*  der  Beine,  ferner  von  Stoffwechsel-  und  Circulationsstorungen,  bei 
Cholera  und  Diabetes  ein.  In  der  Regel  verschwindet  der  Krampf  rasch  nach  wenigen 
Sekunden  oder  Minuten»  wenn  dem  Beine  eine  Stellung  gegeben  wird»  welche  unter  nor- 
malen Verhältnissen  mit  einer  Erschlaffung  der  Wadenmuskeln  verbunden  ist  Länger 
dauernde  tonische  Wadenkrämpfe  können  unter  den  Erscheinungen  der  Tetanie  sich 
geltend  machen  oder  als  Contracturon  die  Folge  von  Lähmungen  im  Gebiete  des  Peroneus 
sein.  In  letzterem  Falle  bildet  sich  durch  dauernde  starke  Plantarfloiion  mit  Flectirung 
der  Zehen  der  Pes  equinus  aus»  wie  umgekehrt  bei  Lähmungen  der  vom  N.  tibialis 
versorgten  Muskeln  die  vom  Peroneus  innervirten,  die  Dorsalüexion  ausführenden  An- 
tagonisten in  Contractur  gerathen  und  die  Hackenfusssteliung  zu  Stande  bringen. 

Heuritis,  Neuritis  multiplex. 
Gelegentlich  der  Besprechung  der  Diagnose  der  Neuralgien,  der  Lähmungen  und 
Krämpfe  ist  die  Nmmtis  vielfach  als  ätiologisches  Moment  jener  Krankheiten  des 
Nervensystems  angeführt  worden.  Sie  galt  bis  vor  kurzem  als  eine  nicht  sehr  häufige 
Krankheit;  in  neuerer  Zeit  dagegen  ist  sie  als  solche  besser  studirt  worden,  und  es  stellte 
sich  dabei  heraus,  dass  sie  einen  mehr  selbständigen  Charakter  hat  und  sich  —  nament^ 
lieh  als  multiple  Neuritis  —  viel  häufiger  findet,  als  mau  früher  annahm.  Frei- 
lich liegt  meines  Erachtens  die  Gefahr  vor,  dass  das  Gebiet  der  Neuritis  ungebührlich 
weit  ausgedehnt  und  manches  Unaufgeklärte  ohne  festen  Beweis  in  den  Kreis  der  Neu- 
ritis hereingezogen  wird»  Es  muss  daher  unsere  Aufgabe  sein,  das  der  Diagnose  der 
modern  gewordenen  Krankheit  zugängliche  Gebiet  fest  abzugrenzen  und  die  charak* 
teristischen  Erscheinungen  der  Neuritis  möglichst  präcise  2U  bestimmen. 

tDie  Neuritu  ist  eine  selbstündiijc  Äffection  des  Nervensystems^  die  pri- 
mär als  acut  oder  chronisch  rerlaußmde  enlzfindiiche  Erkrankung  das  periphere 
Nervensystem  in  mehr  oder  weniger  ausgedehntem  Masse  (muitipie,  oder  circum* 
Scripte  A^earifis)  hejailt,  zur  Degeneratian  der  peripheren  Nervenfasern  führt 
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und  mit  keinen,  oder  jedenfalls  nur  secundär  dazutretenden ,  untergeordneten 
Veränderungen  des  Cenlralnervensystems  verbunden  ist. 
circum-  Betrachten  wir  zunächst  die  diagnostisch  verwerthbaren  Symptome  der  cir* 

\onriui  cumscripten  Neuritis,  so  gestaltet  sich  das  Krankheitsbild  verschieden,  je  nach- 
dem ein  motorischer,  sensibler  oder  gemischter  Nerv  in  seinem  peripheren  Ver- 
lauf von  der  Entzündung  ergriffen  wird. 

Ist  ein  sensibler  Nerv  Sitz  der  Nenritis,  so  giebt  sich  dies  durch  verschiedene 
im  Gebiete  des  kranken  Nerven  auftretende  Reactionsveränderungen,  speciell  in 
Beizerscheinungen  kund.  Dieselben  bestehen  in  spontanen,  gewöhnlich  (besonders 
bei  der  acuten  Form  der  Neuritis)  sehr  lebhaften  Schmerzen,  welche  im  Ans- 
breitungsbezirk  des  entzündeten  Nerven  am  intensivsten  und,  im  Gegensatz  zu  den 
in  Anfällen  auftretenden  Schmerzen  bei  den  Neuralgien,  mehr  continuirlich  sind, 
aber  durch  äussere  Einflüsse  namentlich  auch  beim  Druck  auf  die  entzündeten 
Nervenstämme  zeitweise  gesteigert  werden.  Neben  der  Druckempfindlichkeit  und 
den  Schmerzen  kann  Bt/perästhesie  bestehen  und  verhältnissmässig  sehr  früh, 
eventuell  schon  nach  Tagen,  eine  Anästhesie  in  den  betreffenden  Hautbezirken 
sich  einstellen  {Anaesthesia  dolorosa).  Die  Anästhesie  kann  fehlen,  wenn  die  Neu- 
ritis eine  nur  massige  ist,  oder  die  Leitung  der  sensibeln  Beize  von  anastomo- 
sirenden  Nerven  übernommen  wird.  Da  die  sensibeln  Nerven  auch  vasomotorische 
Fasern  enthalten,  so  ist  es  begreiflich,  dass  im  Verlaufe  der  Neuritis  Blässe, 
Böthung  und  Oedem  der  Haut,  Gelenkschwellungen  und  namentlich  Herpes- 
eruptionen,  Pemphigus,  bei  den  chronischen  Formen  von  Neuritis  Bissigkeit  und 
Schuppung  der  Epidermis,  Ernährungsstörungen  der  Nägel  und  Ausfall  der  Haare 
beobachtet  werden.  Auch  scheinbar  spontan  auftretende  Gangrän  der  Extremitäten 
u.  ä.  ist  als  Folge  von  Neuritis  constatirt  worden. 

Die  Affection  der  motorischen  Fasern  kennzeichnet  sich  durch  Lähmungen^ 
welchen  in  seltenen  Fällen  Beizerscheinungen  (Krämpfe,  Gontracturen)  voran- 
gehen. Die  Lähmungserscheinungen  zeigen  offenbar  je  nach  der  Intensität  des 
Entzündungsprocesses  oder  der  Compression  der  motorischen  Nervenfasern  die 
allerverschiedensten  Abstufungen  von  einem  leichten  Ermüdungsgefühl  bis  zur 
completen  Paralyse.  Die  letztere  ist  dadurch  als  periphere  Lähmung  charakteri- 
sirt,  dass  die  paraljjtischen  Muskeln  atrophiren,  das  Bild  der  schlaffen  Lähmung 
zeigen.  Dann  fehlen  auch  nicht  die  übrigen  Symptome  der  schweren  Läsion  des 
motorischen  Apparates:  die  verschiedenen  Formen  der  Entartungsreaction  und  die 
Aufhebung  der  Reflexe. 

Die  genannten  Erscheinungen  combiniren  sich  bei  der  Neuritis  der  gemischten 
Nerven.  Dazu  kommen  nun  noch  durch  die  Inspection  und  Palpation  constatir- 
bare  Symptome,  die  mit  den  anatomischen  Veränderungen  am  entzündeten 
Nerven  im  Zusaüimenhang  stehen :  die  Anschwellung  der  Nerrens/ämme  und  die 
Hautröthuug  im  Bereich  derselben.  Die  wichtigere  dieser  beiden  Erscheinungen 
ist  die  Anschwellung.  Dieselbe  fehlt  freilich  in  einem  Theil  der  Fälle;  wenn  sie 
aber  vorhanden  ist,  so  bildet  sie  ein  wichtiges  diagnostisches  Merkmal  der  Neu- 
ritis. Die  Verdickung,  durch  perineuritische  Veränderungen  bedingt,  ist  bald  eine 
continuirliche,  so  dass  der  entzündete  Nerv  als  gleichmässig  dicker  Strang  gefühlt 
wird,  bald  eine  abgesetzte,  so  dass  nur  einzelne  Stellen  verdickt  erscheinen  (iVeti-' 
ritis  nodosa).  Fieber  ist  ein  unbeständiges  und,  wenn  es  vorhanden  ist,  in  seiner 
Intensität  sehr  wechselndes  Symptom  der  circumscripten  Neuritis. 


Neaiitis,  Nettritis  multiplex. 
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wahrend  früher  die  circum Scripte  Nenntis  nur  als  Folge  von  Traumen  oder  Druck- 
wirkung, oder  auch  wohl  als  Effect  der  Fortsetzung  einer  Entzündung  auf  den  Nerven 
¥0n  entzündeten  nachbarlichen  Organen  aus  bekannt  war,  überzeugte  man  sich,  das8 
in  gewissen  Fällen  die  Neuritis  als  Folgezustand  verschiedener  Infectionskrankheiten 
(Typbus,  Diphtherie  u.  a.J  auftreten  und  als  selbständige  Erkrankung  mehr  oder  weniger 
verbreitet  das  ganze  Nervensystem  ergreifen  kann.  In  einem  berühmt  gewordenen  Falle 
wies  DuatiNHi  IS64  nach,  dass  die  peripheren  Nerven  unter  Umständen  primär  en 
masse  der  Degeneration  Teifallen  können.  Der  damit  behaftete  Kranke  zeigte  intra 
vitam  rasch  sich  entwickelnde  atrophische  Lähmungen  der  Extremitäten  und  Sensibili- 
tätsstörungen und  starb  schon  nach  wenigen  Monaten;  bei  der  Obduction  fehlte  jede 
anatonÜBche  Veränderung  im  Rückenmark  und  luden  Wurzeln.  Damit  und  mit  ilhnlichen 
in  der  Folgezeit  gemachten  Beobachtungen  war  der  Beweis  geliefert,  dass  eine  genera- 
lisirte  Neuritis  [Polyneuritis,  mnUiple  Munfis)  vorkommt,  ohne  dass  dabei  trotz  der 
allgemein  verbreiteten  Lähmungen  das  Rückenmark  erkrankt  zu  sein  braucht,  und  dass 
das  klinische  Bild  solcher  Polyneuritiden  gewissen  bis  dahin  zweifellos  als  Rücken- 
markskrankheiten geltenden  Krankheiten,  der  Poliomyelitis  anterior  und  der  Landby- 
sehen  Paralyse,  fast  vollkommen  entspricht.  Ausserordentlich  gefordert  wurde  die 
Eenntniss  der  multiplen  Neuritis  durch  L£yd£n>  dessen  Arbeiten  es  ganz  wesentlich 
zu  danken  ist»  dass  das  Interesse  an  der  Krankheit  geweckt  wurde,  und  dass  wir  auf 
Grund  seiner  eigenen  und  der  seither  ungemein  zahlreichen  Arbeiten  anderer  Autoren 
Einsicht  in  das  Vorkommen  und  Wesen  der  Polyneuritis  gewonnen  haben, 

Speciell  in  ätiologischer  Beziehung  wurde  reiches  Material  aufgedeckt.  Die  Ent- 
stehung der  Krankheit  durch  die  Wirkung  der  verschiedensten  Infectionskrankheiten 
(Diphtherie,  Angina  follicularis,  Typhus,  Scharlach,  Masern»  Pocken,  Sepsis,  Gelenk- 
rheumatismus, Pneumonie,  Tuberculose,  Syphilis  u.  a.  und  speciell  auch  der  Lepra  und 
Beriberikrankheit),  ferner  durch  den  am  häufigsten  mit  Neuritis  in  Verbindung  stehen- 
den Alcoholisntus  und  andere  Intoxicationen  (die  Vergiftung  mit  Blei,  Kupfer.  Arsen» 
Quecksilber,  Seeale  cornutum,  Kohlenoxydgas  u.  a.j,  und  endlich  der  Zusammenhang  der 
Neuritis  mit  Comtitutionserkrankimgtn  (Diabetes,  Carcinom  u.  s,  w.)  und  mit  End- 
arteriilis  chronica  sind  ausser  Zweifel  gestellt.  Auch  im  Verlaufe  der  Tabes  wurden 
neuri tische  Äffectionen  in  den  peripheren  Nerven  gefunden ;  in  letzterer  Beziehung  ist  es 
wahrscheinlich  geworden,  dass  die  Affection  der  peripheren  Nerven  und  der  Hinter- 
Btränge  unabhängig  von  einander  durch  dieselbe  Noxe  zu  Stande  kommt  In  einem 
kleinen  Theil  der  Fälle  ist  ein  Einftuss  der  genannten  Schädlichkeiten  nicht  nach- 
zuweisen. Hier  ist  theils  auf  vorangehende  schwere  Erkältungen  und  üeberanstreng- 
ungen  zu  recurriren,  theiJs  die  Wirkung  gewisser  '^icht  näher  gekannter  Infections* 
Stoffe  anzunehmen,  die  in  einer  generalisirten  Neuritis  einzig  und  allein  oder 
wenigstens  hauptsächlich  sich  äussert  Für  di«  Richtigkeit  dieser  Annahme  spricht 
das  local  und  zeitlieh  gesteigerte  Auftreten  der  „ipontanen'*  Neuritis  und  das  Vor- 
kommen der  Krankheit  bei  mehreren  unter  denselben  äusseren  Verbältnissen  tebendeu 
Personen. 

Als  Resultat  der  klinischen  Forschung  in  Bezug  auf  das  Vorkommen  Ton  Neuritis 
hat  sich  herausgestellt,  dass  zwar  nicht,  wie  man  anJangs  vermuthen  konnte,  alle  Fälle 
von  Poliomyelitis  acuta  et  chronica,  oder  gar  der  progressiven  Muskelatrophie  u,  a.  auf 
Polyneuritis  zurückgeführt  werden  dürfen,  dass  aber  doch  der  Kreis  der  genannten 
Krankheiten  bedeutend  eingeschränkt  werden  muss,  und  an  ihre  Stelle  in  einer  beträcht- 
lichen Zahl  von  Fällen  die  Polyneuritis  zu  treten  hat.  Wir  wollen  in  Folgendena  ver- 
suchen, das  Bild  derselben  in  diagnostischer  Beziehung  zu  schildern  und  namentlich 
die  Differentialdiagnose  so  scharf,  als  es  heutzutage  möglich  ist  zu  begrenzen. 

Ein  auf  alle  Fälle  passendes  klinisches  Bild  der  multiplen  Neuritis  kann  nicht 
entworfen  werden,  da  je  nach  der  Ausbreitung  und  Entwicklung  des  oenritischen  Pro- 
cessea  alle  möglichen  Abweichungen  von  dem,  wenn  ich  so  sagen  darf,  typischen ,  voll 
ausgeprägten  Krankheitsbilde  vorkommen.  Indessen  hat  man  letzteres  wenigstens  als 
Richtschnur  bei  der  Stellung  der  Diagnose  festzuhalten. 
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Die  Symptome  der  uns  beschäftigenden  multiplen  Neuritis  sind  in  der  Haupt- 
sache keine  anderen  und  können  keine  anderen  sein,  als  die  bereits  angeführten 
für  die  Diagnose  der  circumscripten  Neuritis  gültigen.  Es  finden  sich  auch  hier 
sonsi-  Sensibilitätsstörungen  aller  Art:  reissende,  continuirliche  oder  zu  Paroxysmen  sich 
steigernde  Schmerzen,  speciell  in  den  peripheren  Enden  der  Extremitäten  am 
stärksten  localisirt,  spontan  oder  auf  Druck  auftretend,  Parästhesien,  Hyper- 
ästhesien, Anästhesien.  In  letzterer  Beziehung  hat  man  verschiedene  Modifica^ 
tionen  der  Empfindungslähmung  beobachtet:  verlangsamte  Empfindungsleitung, 
verspätete  Schmerzempfindung,  partielle  Empfindungslähmungen,  Symptome, 
die,  wie  schon  früher  erörtert  wurde,  zwar  im  Allgemeinen  mehr  für  den  cen- 
tralen Charakter  der  Anästhesien  im  einzelnen  Falle  sprechen,  aber  auch  bei  der 
Neuritis  gelegentlich  auftreten  können,  dann,  wenn  die  in  den  Gefühlsnerven- 
stämmen  zusammenliegenden,  functionell  verschiedenen  Nervenfasern  von  dem 
neuritischen  Processe  partiell,  oder  in  verschiedener  Intensität  betroffen  werden. 
Sehr  selten  fehlen  Sensibilitätsstörungen  gans  in  Fällen ,  wo  dann  auch  post 
mortem  jede  Degeneration  in  den  Hautästen  der  Nerven  vermisst  wurde.  Richtig 
ist  auch,  dass  die  Sensibilitätsstörungen  im  Allgemeinen  gegen  die  motorischen 
Störungen  zurücktreten. 
Motorische  Eingeleitet  können  die  letzteren  werden  durch  Schwächegefühle,  Steifigkeit, 
Zittern,  Wadenkrämpfe.  Bald  aber  steigern  sich  diese  Symptome  zu  mehr  oder 
weniger  ausgebreiteten  Lähmungen.  Besonders  häufig  und  früh  zeigt  an  den 
unteren  Extremitäten  das  Peronousgebiet  die  Zeichen  der  Paralyse;  an  den  oberen 
Extremitäten  erscheinen  mit  Vorliebe  die  Strecker  der  Hand  gelähmt.  In  der 
Mehrzahl  der  Fälle  sind  nur  die  spinalen  Nerven  ergriffen ;  in  einer  kleineren  Zahl 
kommen  aber  auch  neuritische  Affectionen  im  Qebiete  der  Hirnnerven  vor,  und 
zwar  hat  man  in  der  Function  fast  aller  derselben,  vom  Opticus  bis  zum  Hypo- 
glossus,  Störungen  beobachtet,  auf  deren  Details  nicht  eingegangen  zu  werden 
braucht.  Speciell  soll  nur  des  Vorkommens  von  Neuritis  optica  im  Verlaufe  der 
multiplen  Neuritis  Erwähnung  geschehen,  sowie  gewisser  von  der  neuritischen 
Affection  des  Vagus  abhängiger  Symptome :  der  stärkeren  Pulsfrequenz,  mit  oder 
ohne  Herzklopfen,  der  Dysphagie,  der  Dyspnoe,  des  Kehlkopfspasmus  u.  ä.  Auch 
durch  Veränderungen  im  Phrenicus  kann  die  Respirationserschwerung  bedingt 
sein  (wobei  parenchymatöse  Degeneration  des  Diaphragma  p.  m.  gefunden  wurde). 
Der  Charakter  der  Lähmung  ist  derjenige  der  ..schlaffen''  Lähmung,  in  deren  Ver- 
lauf die  gelähmten  Muskeln  atrophiren.  Dementsprechend  verändert  sich  die 
i'lectrische  Reaction  der  Nerven  und  Muskeln,  im  Allgemeinen  im  Sinne  der 
Entarlungsreaction.  Doch  würde  man  fehlgehen,  wenn  man  in  allen  Fällen  die 
vollentwickelteu  Zeichen  derselben  erwartete;  es  finden  sich  vielmehr  alle  mög- 
lichen Veränderungen  der  electrischen  Erregbarkeit  in  quantitativer  und  quali- 
tativer Beziehung  von  der  Norm  bis  zur  completen  Eall ;  interessant  ist,  dass 
mehrfach  trotz  andauernder,  voller  Functionsfähigkeit  der  Nerven  Eaß  constatirt 
wurde.  Mit  dem  Zugrundegehen  der  sensibel n  und  motorischen  Bahnen  ist  auch 
eine  Abschwächung  oder  Vernichtung  der  Reflexe,  speciell  der  Sehnenreflexe,  zu 
erwarten.  In  der  That  fehlen  in  der  Kegel  die  Patellarreflexe ;  sind  sie  ausnahms- 
weise erhalten  oder  gar  gesteigert,  so  ist  in  solchen  Fällen,  wie  aus  einzelnen  Be- 
obachtungen hervorgeht,  anzunehmen,  dass  die  betreffende  Reflexbahn  von  der 
uouritischen  Affection  ganz  ausgespart  blieb  oder  nur  theilfveise  leitungsunf&hig 
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wurde,  so  dass  die  Sehnenrefleie  erbalten  oder  vielleicht  durch  gleiöhzeitige  faoc- 
tionelle  Stönmgeii  im  Rückenmark  sogar  gesteigert  erscheinen  können.  Neben 
den  Paresen  in  den  Elitremitäten  ist  vielfacb,  besonders  im  Verlaufe  der  Alkohol* 
neuritis,  aber  auch  von  Neuritiden  anderen  Ursprungs  Ataxie  beobachtet  worden. 
Zuweilen  tritt  dieselbe  stärker  in  den  Vordergrund  und  beherrscht  das  Krankheits- 
bild (Pseudotabes  spec.  potatorum). 

Bas  unzweifelhaft  festgestellte  Vorkommen  von  Coordinationsstörungen  bei  einer 
exquisit /?m;7/i^ren  Nerveuerkrankiiug  ist  in  theoretischer  Beziehung  interessant  und 
bietet  der  Erklärung:  einige  Schwierigkeiten.  Denn  der  Coordinationsvorgangt  d.  b.  das 
geordnete  Zusammenwirken  bestimmter  Muskelgruppen  zu  einer  einheitlichen  zweck* 
dienlichen  Leistung  scheint  a  priori  nicht  ohne  Betheiligung  des  Centralnervensystems 
möglich  *);  in  Wirklichkeit  ist  auch  die  Läsion  bestimmter  Bahnen  in  demselben  stets 
mit  Coordinationsstörungen  verbunden.  Wenn  nun  in  Fällen  von  Neuritis,  also  einer 
rem  peripheren  Erkrankung  des  Xervensystems,  ohne  jede  anatomißche  Veränderung  im 
Gehirn  und  Rückenmark  Ataiie  in  eclatantester  Weise  auftritt,  so  ist  dies  nur  so  zu 
erkl&ren,  dass  die  zum  centralen  Coordinationsapparat  zuleitenden  oder  von  demselben 
ableitenden  peripheren  Nervenfasern  ihre  LeitungsfÄhigkeit  theilweise  eingebüsst  haben, 
und  darin  die  Mangelhaftigkeit  der  Coordination  begründet  ist.  Es  ist  klar,  dass  eine 
einseitige  Störung  in  den  sensibeln,  ebenso  wie  eine  solche  in  den  motorischen  Bahnen 
(selbstverständlich  in  letzteren  nur  eine  partielle,  nicht  totale  Leitungsunfabigkeit) 
Ataxie  hervorrufen  kann.  In  der  That  sind  beide  peripheren  Formen  der  Ataxiej 
wie  ich  dieselben  nennen  möchte,  die  sensible  wie  die  motorische,  im  Vorlaufe  der  Neu- 
ritis von  zuverlässigen  Beobachtern  oonstatirt  worden.  Betrachten  wir  zunächst  die 
periphere  sensible  Form  der  Ataxie,  von  welcher  Dj^jerinic  jüngst  ein  eclatantes 
Beispiel  mitgetheüt  hat,  so  gelangen  in  diesem  Falle  die  centripotalen,  auf  die  motori- 
schen Erregungen  im  Centralorgan  wirkenden  Einüüsse  (auf  den  in  solchen  Fällen  von 
Neuritis  einseitig  stark  geschädigten  peripheren  sensibeln  Bahnen)  in  ungenügendem 
Maasse  zu  dem  intacten  centralen  Coordinationsapparat,  und  leidet  damit  die  Kegulirung 
der  Innervation  der  motorischen  Fasern  Notb.  Ist  dagegen  in  anderen  Fällen  von  Neu- 
ritis keine  nennenswerthe  Störung  der  Sensibilität  nachzuweisen,  der  Zufluss  der  sen- 
sibeln Erregungen  also  annähernd  oder  ganz  normal,  so  ist  die  Unsicherheit  der  Be- 
wegungen darin  zu  suchen,  dass  die  Innervation  der  motorischen  Fasern  vom  Central- 
organ aus  zwar  in  dem  regelrecht  abgestuften,  der  intendirten  Leistung  entsprechenden 
Intensitätsmaasse  erfolgt,  die  Fortleitung  jener  Innervationsreizo  aber  peripher,  auf  dem 
Wege  Äum  Muskel,  da  und  dort  stärkere  oder  schwächere  Unterbrechung  erleidet,  und 
so  der  Endeffect,  das  harmonische  Zusammenwirken  der  einzelnen  Muskeln  erschwert 
öder  vereitelt  wird.  Da  die  Lähmungen  in  den  Fällen,  wo  daneben  Ataxie  beobachtet 
wurde,  keine  vollständigen  waren,  und  zudem  von  anatomischer  Seite,  besonders  durch 
Minkowski,  nachgewiesen  wurde,  dass  die  einzelnen  Bündel  des  ueuritiscb  afticirten 
Nerven  in  verschieden  intensiver  Weise  betroffen  werden,  so  scheint  mir  der  Erkirirung 
jener  Ataxien  als  peripherer  motorischer  Leiiungmtaxien  Nichts  im  Wege  zu  stehen* 
Da&s  der  Wegfall  der  regulirenden  optischen  Einflüsse  (im  BoMBERo^schen  Symptome 

Isich  äussernd)  auch  solche  periphere  Loitungsataxien  gesteigert  hervortreten  lässt»  ist 
selbst  verst^lndlich, 
beo 
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^töningfiiii* 


Von  trophischen Störungen  sind  bei  der  Neuritis  die  mannigfaltigsten  Fonnen 
beobachtet  worden:  von  einfachen  rothen  Flecken  auf  der  Haut,  Urticaria  und 
Herpes,  bis  zu  Dlcerationen  und  Gangrän,  ferner  Oederne,  Haarveränderuugen, 
Hyperplasien  des  subcutanen  Zellgewebes^  Gelenkschwellungen  u.  a.  Von  einer 
Affection  des  Plexus  cardiacus  und  coeliacus  können  die  visceralen  Krisen  ab- 

1)  Näheres  aber  den  Coordiuatiousvorgaug  im  Gekiru  und  Hackenmark  6.  u  S.  106. 
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hängig  gemacht  werden,  welche  im  Verlaufe  der  Neuritis  vorkommen  und  ab  und  zu 
im  Krankheitsbilde  stärker  hervortreten.  Aach  die  sehen  im  BegiDa  der  Krank- 
heit atiTtretende  OUgurie  ist  vielleicht  auf  Reizung  des  Sympathicns,  speciell  des 
Splanchnicus,  za  beziehen^  ebenso  wie  die  relativ  häufig  beobachtete  Hr/pprülrosis^ 

Schliesslich  sei  besonders  betont,  dass  neben  den  Lähmungen  der  Extremitäten 
Bymptomo.  ^j^j  denjenigen  im  Gebiete  der  Hirnnerven  auch  Siörungen  in  der  Function  dar 
Blase  tmd  des  Mastdanns,  einige  Male  auch  Impotenz  in  Fällen  beobachtet  wurde, 
die  sicher  als  Neuritis  zu  diagnosticiren  waren.  Das  Pactum  ist  insofern  von  dia- 
gnostischem Inleressef  als  jene  Störungen  viel  häufiger  bei  Rückenmarksleiden, 
als  im  Gefolge  peripherer  Nervenerkrankungen  angetroffen  werden.  Die  Erklärung 
ihres  Zustandekommens  hat  bei  einem  so  anstjehreitHen  Nervendegenerations- 
processe,  wie  er  der  Neuritis  zu  Grunde  liegt,  keine  Schwierigkeiten :  sobald  der  N. 
pudendus  oder  die  in  den  unteren  Sacralnerven  verlaufenden  sensibeln  und  moto- 
rischen Harnröhrennervenfasern»  welche  den  Sphincterreflei  vermitteln,  in  stär- 
kerem Maasse  neuritiach  afficirt  und  gelähmt  sind,  mußs  Incontinenz  die  unver- 
meidliche Folge  sein.  Weiterhin  soll  erwähnt  werden,  dass  wenn  dio  Neuritis  pro- 
gressiv unter  anderem  die  Nerven  befällt^  welche  mit  dem  Acte  des  Schlingena« 
der  Stimmbildung,  des  Sprechens  und  des  Kauens  in  Verbindung  stehen,  sich,  wie 
mehrfach  beobachtet  wurde,  das  Bild  der  Buibürparahjsü  entwickeln  kann,  ohne 
dass  post  mortem  Veränderungen  in  der  MeduUa  oblongata  angetroffen  werden. 

Beginn  und  Verlauf  der  Krankheit  erfolgt  theils  langsam,  schleichend,  tbeils 
acut  mit  Symptomen,  welche  an  das  Einsetzen  einer  Infectionskrankheit  erinnern, 
mit  Fieber  bis  40*^,  Erbrechen,  Schwindel,  Diarrhoen,  Icterus;  daneben  stellen  sich 
dann  ErscheiniiDgen  ein,  welche  auf  ein  Ergriffensein  des  Nervensystems  hin- 
weisen: Schmerzen,  Wadenkrämpfe  o.  ä.  Ein  Initialsymptom,  welches  namentlich 
bei  der  Altoholneuritis  oft  längere  Zeit  den  schwereren  Erscheinungen  vorangeht, 
ist  Kälte»  Blässe,  Vertaubungsgefülil,  Kriebeln  u»  ä.  in  Fingern  und  Zehen,  woran 
sich  dann  später  die  Läbumngen  anschliessen.  Die  Dauer  der  Krankheit  wechselt 
stark  von  wenigen  Wochen  bis  zu  1  o  Jahren  und  darüber. 
^Differontiai^  So  leicht  CS  ist,  auf  Grund  des  geschilderteu  Symptomencomplexes:  der 
lU^gnoso.  Schmerzen  und  Hyperästhesie  mit  rasch  folgender  Anästhesie,  der  trophischen 
Störungen,  schlaffen  Lähmungen  mit  veränderter  electrischer  Erregbarkeit  der 
Nerven  and  Muskeln,  des  Fehlens  der  Reflexe  und  der  überhandnehmenden  Amyo- 
trophie,  endlich  der  Anschwellung  und  Druckempfindlichkeit  des  entzündeten 
Nerven  die  Diagnose  auf  circumscripie  Neuritis  zu  stellen,  so  schwierig  kann  es 
im  einzelnen  Falle  werden,  mit  Sicherheit  eine  Pohjneuritis  zu  diagnoaticiren. 
Dieselbe  präsentirt  sich  nämlich  in  Folge  der  diffusen  Verbreitung  des  Frocesaes 
gewöhnlich  in  einem  vielgestaltigen  Krankheitsbilde,  so  dass  Verwechslungen  mit 
Hirn-  und  namentlich  gewissen  Eöckenmarkskrankheiten  leicht  möglich,  ja  in 
einzelnen  Fällen  unvermeidlich  sind. 

Das  letztere  gilt  zunächst  von  der  Poliomyelitis  anterior.  Da  die  Vorder- 
hörner  des  Kückenmarks  die  ersten  ürsprungastellen  des  peripheren  Nervensystems 
darstellen,  und  die  eine  Neuritis  veranlassende  Noxe  anerkannt  an  den  ver- 
schiedensten Stellen  der  peripheren  Nerven,  an  den  äussersten  Enden  derselben  in 
den  Muskeln^  wie  weiter  oben  in  den  Stammen  bis  zu  den  Wurzeln  mit  ihrer  per- 
niciösen  Wirkung  einsetzen  kann,  so  ist  es  selbstverständlich,  dass  auch  ge- 
legentlich die  Vorderhörner  von  dem  Process  in  erster  Linie  betroffen  sein  können, 
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die  PoUomyelUis  anterior  also  nahirgemäss  in  den  Krei^  der  neurithchen  Er- 
krankungen föUt,  Die  in  Pällea  voü  Poliomyelitia  boobachteten  Degeoerationea 
der  peripheren  Nerven  und  Muskeln  und  die  folgende  Amyotrophie  sind  selbstver- 
ständlich sich  entwickelnde  Secnndärerscheinnngen.  Trotzdem  ist  nach  dem  bis 
jetzt  in  der  Nosologie  und  Diagnostik  eingehaltenen  Bintheilangsprincipe  i  vergl  auch 
S.  5)  die  Poliomyelitis  von  der  peripheren  Nenritis  za  trennen  und  haben  wir  uns 
die  Frage  vorzulegen,  ob  es  im  einzelnen  Falle  möglich  ist,  dieselbe  von  der  mul- 
tiplen Neuritis  diagnostisch  zu  unterscheiden.  In  der  Tbat  ist  dies  in  einem 
Theil  der  Fälle  möglich.  Da  die  Vorderhi5rner  mit  der  sensibeln  Leitung  Nichts 
zu  thun  haben,  so  ist  eine  exelusive  Erkrankung  der  Vorderhörner  auszu*- 
schiiessen  in  allen  Fällen^  wo  die  Settsibilität  gestört  erscheint,  und  dies  ist  in  weit- 
aus der  Mehrzahl  von  Erkrankungen  an  Neuritis  der  FalL  Siod  dagegen  in  sel- 
tenen Fällen  von  Nenritis  bloss  motorische  Störungen  —  schlaflfe  Lähmungen  mit 
EaR,  Keflexverminderung  (die  übrigens,  wie  begreiflieb,  auch  durch  exclusives  Er- 
griflfensein  der  sensibeln  Bahnen  bedingt  sein  kann)  vorhanden,  so  ist  mit  dem 
Fehlen  der  Sensibilitätastörungen  die  Differentialdiagnose  ihrer  besten  Stütze  be- 
raubt. 

Man  hätte  allerdings  vermuthen  dürfen ,  dass  die  periphere  Neuritis  wenigstens 
in  Fällen^  in  welchen  spinale  Nerven  ergriffen  sind,  stets  sensible  Störungen  aufweisen 
müsse.  Die  klinische  Erfahrung  hat  aber  gezeigt,  dass  dies  nicht  in  allen  Füllen  von 
Neuritis  zutrifft,  Sensibilitätsstöruugen  vielmehr  ganz  fehlen  können,  so  dass  man  ge- 
zwungen ist  anzunohmeU)  dass  in  diesen  seltenen  Fällen  die  eine  Neuritis  erzeugende 
Noxe  electiv  die  motorischen  Fasern  schädigt.  Hier  könnte  eine  Unterscheidung  der  Polio- 
myelitis anterior  von  dieser  rein  motorischen  Neuritis  nur  dadurch  möglich  gedacht 
werden,  dass  bei  ersterer  functionell  zusammengehörige  Maskelgnippen  (entsprechend 
der  in  dieser  Beziehung  factisch  bestehenden  Anordnung  der  Ganglienzellen  häufen) 
exolüsiv  erkranken,  bei  der  Neuritis  dagegen  die  Muskeln,  ihrer  Innervation  durch 
einzelne  Nervenstämme  entsprechend,  unabhängig  von  ihrer  functionellen  Zusammen- 
gehörigkeit befallen  werden.  Aber  auch  dieses  Unterscheidungsmerkmal  hat  sich  wenig- 
stens nicht  duTchgehends  als  pathogn ostisch  erwiesen ^  indem,  ganz  abgesehen  von 
Wurzelerkrankungen,  auch  bei  Neuritiden,  welche  lediglich  die  peripheren  Nerven  be- 
trafen, functionell  zusammengehörige  Muskeln  ergriffen  werden,  andere  von  denselben 
Nervenstämmen  versorgte  Muskeln  von  den  Functionsstörungen  ausgespart  bleiben 
können,  so  dass  hier  sogar  an  eine  elective  Schädigung  der  einzelnen  peripheren  mo- 
torischen Nervenfasern  durch  die  Noxe  gedacht  werden  muss. 

Die  Fälle  von  exclusiver  Erkrankung  der  motorischen  Fasern  überhaupt,  oder 
gar  von  motorischen  Fasern,  welche  functionell  zusammengehörige  Muskeln  ver- 
sorgen, sind  übrigens  äusserst  selten.  Eine  Differentialdiagnose  zwischen  dieser 
Form  der  Neuritis  und  Poliomyelitis  sicher  zu  treffen,  halte  ich  bei  dem  derzei- 
tigen Stand  unserer  Kenntnisse  nicht  für  mdgllcb.  Allerdings  sprechen  in  solchen 
Fällen  gewisse  Nebensymptome  wenigstens  mit  einer  gewissen  Wahrscheinlich- 
keit für  Neuritis  und  gegen  Foliomyelitis  ant.  So  die  Ataxie^  welche  bei  Neuritis 
mit  Beschränkung  der  Erkrankung  auf  die  motorische  Sphäre  beobachtet  wurde, 
bei  Poliomyelitis  dagegen  anscheinend  fehlt,  so  ferner  die  Blasen-  und  Mastdarm- 
ßtOrungen,  die  bei  der  Poliomyelitis  ant.  im  Gegensatz  zu  anderen  Rückenmarkser- 
krankungen ausnahmslos  vermisst  wurden,  auch  dann,  wenn  die  Vorderhörner  in  den 
unteren  Theilen  des  Rückenmarks  betroöen  waren,  vielleicht  weil  zum  Aufhören 
der  Blasenmuskelreflexe  eine  vollständige  Vernichtung  aller  Ganglienzellen  der 
Reflexbögen  nothwendig  ist,  oder  weil  die  Reflexzellen  für  die  Harn«  und  CToth- 


sehe  Para 
lyse. 


dorsolis. 


78  DiagDose  der  Krankheiten  des  Nervensystems. 

entleernog  mehr  gegen  die  Hinterhömer  hin  gelegen  sind.  Eine  principtelle  diffe- 
rentialdiagnostische Bedeutung  dem  Fehlen  oder  Vorhandensein  dieser  Symptome 
beizumessen,  halte  ich  aber  für  nicht  erlaubt,  ehe  weiteres  durch  Obductionsbe- 
fnnde  geläutertes  Material  zur  Verfugung  steht.  Aehnliches  gilt  fQr  andere  zar 
Unterscheidung  beider  Krankheiten  hervorgehobene  Anhaltspunkte,  wie  dieBe» 
theiligung  der  Augennerven  und  des  Facialis  an  dem  polyneuritischen  Processe 
im  Gegensatz  zu  ihrer  fast  ausnahmslos  constatirten  Abwesenheit  im  Bilde  der  Po- 
liomyelitis anterior  u.  A. 
landby-  Noch  weniger  ist  ein  sicheres  ürtheil  bis  jetzt  in  der  Frage  zu  treffen,  ob  und 

wie  eine  acut  verlaufende  Polyneuritis  von  einer  acuten  LAKDET'schen  Paralyse 
unterschieden  werden  kann.  Wir  verweisen  in  dieser  Beziehung  auf  die  Besprech- 
ung der  Diagnose  der  letzteren  im  Capitel  der  Rückenmarkskrankheiten  und  be- 
merken nur  jetzt  schon,  dass  der  der  LANDET'schen  Paralyse  zu  Grunde  liegende 
Krankheitserreger  in  einzelnen  Fällen  seine  Wirkung  lediglich  in  einer  Polyneu- 
ritis ohne  jede  Affection  des  Gentralnervensystems  äussern  kann,  und  dann  auch 
eine  Unterscheidung  der  acuten  aufeteigenden  Paralyse  von  der  Polyneuritis  im 
AUgemeinen  folgerichtig  nicht  mehr  möglich  ist 
Tabes  Besser  unterschieden  ist  die  Polyneuritis  von  der  Tabes  dorsalts.    Die  letz- 

tere kommt  differentialdiagnostisch  in  Betracht  bei  der  sensibeln  und  atactischen 
Form  der  Neuritis.  Gemeinsam  beiden  Processe  sind  die  Schmerzen,  Sensibilitäts- 
störungen, die  visceralen  Krisen,  die  Ataxie,  das  Erlöschen  der  Sehnenrefleie^  die 
Augenmuskellähmungen  und  die  (gelegentlich,  wenn  auch  selten,  bei  der  Neuritis 
vorkommende)  reflectorische  Pupillenstarre.  Trotzdem  ist  die  Unterscheidung  der 
beiden  Krankheiten  in  der  weitaus  grössten  Mehrzahl  der  Fälle  leicht  Denn  das 
Bild  der  Tabes  ist  ein  abgerundetes,  typisches  und  die  differentialdiagnostischen 
Schwierigkeiten  sind  mehr  künstlich  auf  Ausnahmesymptome  der  Neuritis  (Myosis, 
Pupillenstarre  u.  ä.)  hin  construirt,  als  in  praxi  vorhanden.  Für  Neuritis  spricht : 
das  Fehlen  der  reflectorischen  Pupillenstarre,  des  Gürielgefuhles  und  der  blitz^ 
ortigen  Schmerzen,  das  Vorwiegen  der  Schwäche  oder  gar  Lähmung  der  Mvs^ 
kein  im  Gegensatz  zu  der  bei  den  Tabeskranken  lange  erhalten  bleibenden  Mus- 
kelkraft, die  rasche  und  frühe  Entwicklung  von  paralytischen  Zuständen,  die 
Amyotrophie,  die  Veränderungen  der  electrischen  Erregbarkeit  (das  Auftreten 
der  EaR  im  weiteren  Sinne),  das  oft  nur  vorübergehende  Fehlen  des  Patellarre- 
ßexes,  die  specielle  Art  der  von  dem  atactischen  Gang  der  Tabeskranken  ab- 
weichenden Gehstorung,  Während  die  letzteren  ihre  Beine  mit  übermässiger  Streck- 
ung im  Knie  vorschleudern  und  mit  einer  gewissen  Kraftentfaltung  aufsetzen, 
hoben  die  mit  atactischer  Neuritis  behafteten  Individuen,  während  der  Unter- 
schenkel gebeugt  bleibt,  das  Bein  im  Hüftgelenk  hoch  und  lassen  den  Fuss  zu 
Boden  fallen,  was  dem  Gang  etwas  Stossendes  verleiht  und  auf  Lähmungs- 
zustände  namentlich  im  Gebiete  der  bei  der  Neuritis  so  häufig  und  früh  befallenen 
Peronei  zurückzufuhren  ist  Schwierig  wird  die  Diagnose,  wenn  im  späteren  Ver- 
laufe der  Tabes  sich  Lähmungen  im  Krankheitsbilde  entwickeln,  welche  theils 
einer  Propagation  des  Processes  auf  die  vorderen  Theile  der  grauen  Substanz  des 
Kückenmarks,  theils  einer  Complication  mit  peripherer  Neuritis  ihre  Entstehung 
verdanken ;  in  beiden  Fällen  macht  sich  die  EaR  geltend.  Während  die  Grund- 
symptome der  Tabes  weiter  fortbestehen,  können  sich  die  neuritischen  Lähmungen 
zurückbilden  und  dadurch  ihren  Charakter  als  Complication  der  Tabes  erweisen. 
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Schliesalich  sei  aogeföhrt,  dass  eine  NfuritU  optica  im  Verlaufe  der  multiplen 
Nearitis  auftreten  kann,  bei  Tabea  dagegen  eine  solche  bis  jetzt  nicht  mit  Sicher- 
heit coDSiatirt  wurde.  Das  Vorwiegeo  der  vasomotorischen  Störnogen,  der  psychi- 
schen Alteration,  die  relative  Seltenheit  der  Blasen-  und  Mastdarmstörungen 
u.  a.  bei  der  Neuritis»  im  Gegensatz  zur  Tabes,  sind  unsichere  difi^örentialdiagno- 
stische  Anhallsponkte;  eher  kann  der  Umstand,  dass  bei  Neuritis  (speciell  bei  der 
Alkoholikerueuritis  durch  Entziehung  des  Alkohols)  eine  oft  rasche  Rückbildung 
der  Symptome  eintreten  kann,  bei  der  Tabes  dagegen  der  Process  jeder  Therapie 
trotzt,  und,  wenn  auch  mit  Reuiissionen  verlaufend,  einen  exquisiten  progressi- 
ven Charakter  hat,  bei  der  Ditrerentialdiagnoae  mit  verwerthet  werden. 

Auch  die  seltenen  Fälle  von  Syrirnjamyelie  können  difTerentialdiagnostisoh 
In  Betracht  kommen  wegen  der  beiden  Krankheiten  gemeinsamen  vasomotorischen 
Störungen,  der  Amyotrophie  mit  EaR  und  Aufhebung  der  Sehnenreflexe.  Indessen 
ist  der  der  Syringomijetie  wenigstens  in  ihren  Anfangsstadien  als  charakteriatiach 
zukommende  Empfindungslähmungstypus:  Analgesie  und  Thermoan^sthesie  neben 
relativ  besser  erhaltenem  Tastgefühl  —  bei  der  Polyneuntis,  selbst  wenn  bei  ihr  in 
seltenen  Fällen  partielle  fimpfindungslähmungen  vorkommen,  wohl  kaum  je  so 
rein  ausgeprägt,  wie  bei  der  Syringomyelie,  Näher  auf  die  Differentialdiagnose 
der  letzteren  einzugehen,  bevor  ihre  Diagnose  eine  apecielle  Besprechnng  gefunden 
hat,  dürfte  sich  nicht  empfehlen,  wie  überhaupt  in  Betreff  der  Details  der  Diffe- 
rentialdiagnose zwischen  der  Neuritis  und  den  einzelnen  Rücken markskrank- 
heiten  auf  das  Capitel  der  letzteren  —  wozu  wir  sofort  übergehen  —  verwiesen 
werden  muss. 

Schliesslich  sei  betont,  dass  ein  nicht  unwichtiges  Hülfsmittel  für  die  Diagnose 
der  Neuritis  in  den  äihioffuchen  Anhaltspunkten  gegeben  ist,  Sie  können  die 
Diagnose  wesentlich  stützen,  so  wenig  ich  es  auch  für  richtig  halte,  vom  ätio- 
logischen Standpunkte  aus  besondere  Formen  der  Krankheit  (alkoholische,  infee^ 
tiöse,  toxische  u.  s.  w.)  aufzustellen  und  dieselben  in  symptomatologischer  Hin- 
sicht von  einander  zu  trennen;  —  die  Diagnose  der  Neuritis  kann  dabei  nichts 
gewinnen-  Aber  der  Nachweis,  dass  eine  Infectionskrankheit,  eine  Bleivergiftung, 
Potatorium  u.  s.  w.  dem  Beginn  der  Krankheit  voranging,  wirft  wenigstens  ein 
nicht  zu  unterschätzendes  Gewicht  für  die  Diagnose  der  Polyneuritis  in  die  Wag- 
schale. 


Syiingo- 


Diagnose  der  Krankheiten  des  Ruckenmarks. 

Die  Diagnose  der  einzelnen  Rückenmarkskrankheiten  hat  sich  iu  den  letzten 
drei  Jahrzehnten  in  ungeahnter  Weise  erweitert  und  verfeinert.  Von  den  früher 
gekannten  Krankheitäbildern  sind  zahlreiche  Symptomencomplexe  als  besondere 
RöckeDmarkäkraukheiten  abgetrennt  worden;  ob  mit  vollem  Recht,  muss  vor  der 
Hand  dahiogestelU  bleiben.  Denn  schon  bei  Beschreibung  der  Diagnose  der  Poly- 
neuritis haben  wir  gesehen,  wie  grosse  Vorsicht  in  der  Deutung  gewisser  Krank- 
beitäbilder  als  Rückenmarkskrankheiten  geboten  ist.  Aber  auch  im  Allgemeinen 
können  wir»  wenn  von  dem  Princip  ausgegangen  wird,  dass  nor  sicher  controlir- 
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bare  und  bestimmt  abzugrenzende  pathologisch-anatomische  Veränderungen  für 
die  Anfstellnng  selbständiger  Krankheiten  maassgebend  sein  dürfen,  nns  der  Ein- 
sicht nicht  verschliessen,  dass  gerade  im  Gapitel  der  RQckenmarkskrankheiten  kei- 
neswegs immer  mit  der  nöthigen  Reserve  diagnosticirt  wird. 

Bei  dem  meist  langsamen,  oft  Jahrzehnte  dauernden  Verlaufe  der  Bückenmarks- 
affectionen  geht  eine  gewisse  Zahl  von  Fällen  aus  der  Beobachtung  des  einen  Arztes  in 
diejenige  des  andern  Über;  man  diagnosticirt  nach  dem  heutzutage  üblichen  Schema, 
hat  vielfach  keine  Gelegenheit,  die  Richtigkeit  der  Diagnose  durch  die  Obduction  zu 
controliren  und  wiegt  sich  unvermerkt  in  den  Glauben  ein,  dass  an  der  Richtigkeit  der 
Diagnose  nicht  zu  zweifeln  sei.  Indessen  auch  diejenigen  Fälle  von  Erkrankungen  des 
Rückenmarks,  welche  zur  Obduction  kommen  und  während  des  Lebens  der  betreffenden 
Kranken  längere  Zeit  mit  Sorgfalt  und  voller  Sachkenntniss  untersucht  wurden,  sind  nar 
zum  kleinen  Theile  geeignet,  unsere  allgemeinen  diagnostischen  Kenntnisse  zu  fördern. 
£s  genügt  heutzutage  nicht,  die  makroskopischen  anatomischen  Veränderungen  in  ver- 
schiedenen Rückenmarksquerschnitten  festzustellen ;  so  gewonnene  Befunde  haben  in 
Bezug  auf  die  Controlimug  der  Diagnose  und  die  Aufstellung  allgemeiner  diagnostischer 
Schlüsse  fast  gar  keinen  Werth.  Vielmehr  muss  in  jedem  einzelnen  Fall  der  Process 
auf  den  Gaug  seiner  Entwicklung  und  Ausbreitung  genaustens  geprüft  werden,  und  die 
mikroskopische  Untersuchung  zahlreicher  Schnittpräparate  nach  den  heutzutage  üb- 
lichen besten  Methoden  —  von  einem  in  derartigen  Untersuchungen  sehr  geübten  Be- 
obachter —  der  schliesslichen  Beurtheilung  des  Falles  vorangehen.  Aber  auch  bei  Er- 
füllung aller  dieser  Voraussetzungen  wird  sich  der  skeptische  Diagnostiker  in  nicht 
wenigen  Fällen  sagen  müssen,  dass  die  gefundenen,  oft  höchst  complicirten  anatomi- 
schen Veränderungen  im  Rückenmark  nicht  genau  den  Symptomen  entsprecheu,  welche  er 
während  des  Lebens  des  Kranken  als  Substrat  für  die  functionellen  Störungen  von 
Seiten  des  Rückenmarks  vorausgesetzt  hatte.  Unter  keinen  Umständen  ist  es  gestattet, 
sich  bei  der  Obduction  damit  zufrieden  zu  geben,  dass  unter  Anderem  auch  diejenigen 
Abschnitte  des  Rückenmarks  erkrankt  gefanden  wurden,  welche  man  während  des  Krank- 
heitsverlaufes als  pathologisch  verändert  angenommen  hatte,  in  Fällen,  wo  zugleich  andere 
Partien  des  Rückenmarks,  die  nach  der  Diagnose  als  intact  erwartet  wurden ,  mit  er- 
krankt sind.  Und  das  letztere  muss  als  ein  nicht  seltener  Fall  bezeichnet  werden,  wie 
Jeder  zugeben  wird,  der  nicht  voreingenommen  von  der  eigenen  Diagnose  an  dieSections- 
resultate  herantritt. 

Wären  unsere  Kenntnisse  über  den  Verlauf  und  die  Bedeutung  der  speciellen 
Faserbabnen  im  Rückenmark  schon  weiter  vorgeschritten,  so  würden  unsere  Dia- 
gnosen der  Rückenmarkskrankheiten  auf  einem  viel  sichereren  Boden  stehen.  In- 
dessen ist  doch  Einiges  unbestritten  festgestellt,  Vieles  mindestens  sehr  wahr^ 
scheinlich  geworden.  Wir  sind  daher  berechtigt,  die  specielle  Diagnose  wenigstens 
so  zu  formnliren,  dass,  nach  der  Alteration  gewisser  mit  bestimmten  Bezirken  des 
Rückenmarks  in  Connex  stehenden  Functionen  zu  schliessen,  specielle  Abschnitte 
des  Rückenmarks  im  einzelnen  Falle  an  der  Erkrankung  vorzugsweise  betheiligt 
seien.  Ich  rathe  demgemäss  bei  der  Diaguose  sich  zwar  im  Grossen  und  Ganzen 
an  die  heutzutage  differenzirten  einzelnen  Formen  der  Rücken markserkrankungen 
zu  halten,  bei  Abweichungen  von  dem  gewöhnlichen  Bild  aber,  auch  wenn  die- 
selben unbedeutend  sind,  keine  specialisirte,  sichere  Diagnose  zu  machen,  viel- 
mehr dieselbe  so  zu  stellen,  dass  in  derselben  nur  die  besondere  Betheiligung  ge- 
wisser Rückenmarksbezirke  hervorgehoben  wird,  also  beispielsweise  ^Rücken- 
marksscierose  mit  besonderer  Affection  der  Pjramidenseitenstrangbahnen^  u.  ft. 
Man  wird  bei  diesem  Vorgehen  allerdings  zu  weniger  genauen  Diagnosen  kern- 
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men,  aber  auch  vor  EnttäaschuDgea  am  SectioDstiach  mehr  behütet  sein.  Eine 
wichtige  allgemeine  Regel  beim  DiagDOsticireo  tod  RückenmarkserkraokaDgen 
ist  meines  Eracbteos^  die  einzelnen  Krankheitserscheinungen,  dann  wenn  sie  nicht 
genau  mit  den  Symptomen  einer  bekannten  Röckenmarkskrankheit  stimmen,  nicht 
in  den  Rahmen  einer  solchen  mit  Gewalt  einzuzwäogen.  Das  wesentlichste  Er- 
forderoiss  aber  für  jeden,  der  in  der  Diagnose  auf  diesem  Gebiete  eine  feete 
Stellung  gewinnen  will,  ist,  sich  Kenntniss  zu  verscliatten  voq  dem,  was  gegen- 
wärtig über  die  anatomische  Structor  und  die  fnnctionelle  Bedentung  der  ein- 
zelnen  Rückenmarkatheile  als  faststehend  oder  wahrscheinlich  gilt;  erst  damit 
wird  die  wünscheaswerthe  Selbständigkeit  in  der  oft  recht  scbwierigen  Diagnose 
dieser  Krankheiten  gewonnen.  Ehe  wir  an  die  Besprechung  der  Diagnose  der 
einzelnen  Rücken marksatfectionen  gehen,  wollen  wir  daher  eine  gedrängte  Ueber- 
sieht  über  den  heutigen  Stand  der  Anatomie  und  Physiologie  des  Rückenmarks 
geben. 

An&toinisch-physiologische  Vorhemerknngen. 

Das  Rückenmark  besteht  bekanntlich  aus  2  auf  Querschnitten  schon  makToskopisch 
leicht  unterscheidbaren  Substanzen,  der  weissen  und  der  grauen  Substanz,  Die  erstere 
umschliesst  die  centralgelegene  graue  Substanz  ringsum  und  wird  durch  2  mediane 
Längsspalton  (Fissura  longit  ant  und  post,)  in  eine  recLte  und  linke  Hälfte  getrennt 
Verbunden  sind  die  beiden  Hälften  des  Marks  überhaupt  durch  das  Mittclstück  der 
grauen  Substanz  —  die  Commissur,  welche  ihrerseits  durch  den  Centralkanal  in  eine 
vordere  (Com.  ant  s.  alba)  und  eine  hintere  (Com.  post.  s,  (/risea  sensu  strictiorij  ge- 
schieden wird.  In  beiden  werden  namentlich  gegen  den  Grund  der  Medianfissur  hin 
massenhafte  transversale  (von  beiden  Hückenmarkshätften  kommende  und  auf  die  ent- 
gegengesetzte Seite  hinttberkreuzonde)  Nervenfasern  angetroffen,  über  deren  Verlauf  und 
Provenienz  weiterhin  ausführlieh  die  Rede  sein  wird.  An  den  zwei  seitlichen  durch  die 
Commissur  verbundenen  Theilen  der  grauen  Substanz  (Säulen)  unterscheidet  man  beider* 
seits  die  dorsalen  und  ventralen  Enden  als  das  schlankere  ilinterhorn  und  das  dickere 
VaräerhQrn^  an  dessen  dorsalem  lateralem  Theile  das  im  Cervical-  und  oberen  Dorsal- 
mark stärker  ausgeprägte  Seitenhom  sich  findet.  In  der  grauen  Substanz  drfferenziren 
sich  zwei  Nuancen  derselben:  die  spongiöse  und  die  gelatinöse.  Erstere  bildet  die 
Hauptgrundlage  der  Säulen,  diese,  die  gelatinöse  Substanz,  umgiebt  wie  ein  Mantel 
die  hintere  und  zum  Theil  auch  die  seitliche  Fläche  der  hinteren  Säule  (Suöstaniia 
gelatinosa  Rolanäi),  Durch  den  Ein-  und  Austritt  der  Bücken marksnervenwurzeln 
zerfällt  die  weisse  Substanz  in  je  3  Stränge:  den  rorder-,  Seiten-  und  IJinterstrang, 
welcher  letztere  durch  den  Sulcus  intermedius  post,  noch  in  2  Abtheilungen,  in  eine 
mediale  und  laterale  (den  GoLL'schen  und  Bübbacu 'scheu  Strangj  geschieden  wird. 

In  den  genannten  Strängen  verlaufen  die  gesammten  longitndinalen  Fasern  des 
Bückenmarks  und  zwar  in  bestimmt  gesonderten  Bündeln»  welche  verschiedene  func- 
tionelle  Bedeutung  haben.  Zu  letzterer  Annahme  sind  wir  berechtigt  theils  durch 
klinische  Erfahrungen  (durch  die  von  Tühck  entdeckte  secundäre  Degeneration  gewisser 
Bückenmarksfaserzüge  bei  Erkrankung  gewisser  Hirnpartien),  theils  durch  die  Besul- 
tate  von  D urc h sc hneidungs versuchen,  theils  endlich  durch  die  Beobachtung,  dass  die 
verschiedenen  Faserzüge  des  Bückenmarks  während  der  Embrjonalentwicklung  zu  ver- 
schiedenen Zeiten  ihr  Kervenmark  erhalten  (Flkchsiq).  Man  pflegt  dementsprechend 
heutzutage  folgende  specielle,  functionell  und  entwicklungsgeschichtlich  zusammen* 
gehörige  ,,Fasei*strangsysteme*'  in  den  Vorder-»  Seiten-  und  Hintersträngen  zu  unter- 
scheiden (s.  Fig.  14): 

im   Uinterstrang :  die  äusseren  —  AW-  (BuKDAOH'achen)  SträugOi 
die  inneren  —  zarten  (GotL'schen)  Stränge. 

LxuBB,  ^pc'ClcLlo  l>Li£iioao.  II.  1.— «j,  Aldi,  6 
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im  Seiiensirofig:  die  Pyramidenseiienstrangbahnen; 

die  an  der  Peripherie  des  Seitenstrangs  gelegenen,  die  grOsste 
Länge  derselben  einnehmenden  schmalen  „Klein/um- 
seitenstrangbahnen^* ; 
die  übrigbleibenden  Beste  des  Seitenstrangs  als  „Seitenstrang- 
grundbünder ; 
im  Vorderstrang:  diePyramidenvorderstrangbahnen(inneTBtene\)endeT¥iBBaTii 
longit.  anterior  gelegene  Partie  des  Vorderstrangs) ; 
die  restirenden  Theile  des  Yorderstrangs  als  „  Vorderstrang'- 
grundbündel". 
An  dieser  £intheilang  der  Stränge  in  einzelne,  fonctionell  diferenzirte  Strang- 
Systeme  festzuhalten,  ist  im  Interesse  der  Diagnostik  der  Kückenmarkskrankheiten  ge- 
boten, nicht  nur  weil  gewisse  Krankheiten  sich  anatomisch,  wenigstens  hauptsächlich, 
auf  bestimmte  Strangsysteme  concentriren  (sog.  „Systemerkrankungen"),  sondern  auch 
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Fig,  14. 

Orientinmgsansiclit  des  Bückemnarksquerschnitts. 

weil  an  der  Hand  dieser  Eintheilung  die  Analyse  der  Leitungsfunctionen  der  weissen 
Substanz  wesentlich  erleichtert  wird,  und  ihre  Bedeutung  zu  klarerem  Verständniss 
gebracht  werden  kann. 
Mütro-  I>eü  feineren  mikroskopischen  Bau  des  Rückenmarks  betreffend,  so  ist  zunächst 

skopische  ZU  bemerken,  dass  die  weisse  Substanz  aus  markhaltigen,  centripetalen  und  centri- 
Vorhäit-  fugaien,  longitudinal  verlaufenden  Nervenfasern  besteht,  während  die  graue  Substanz 
ein  feines  Gewirr  markhaltiger  und  markloser  Nervenfasern  und  multipolare,  ver- 
schieden grosse  Ganglienzellen  enthält.  Die  letzteren  finden  sich  theils  vereinzelt, 
theils  in  Gruppen  zusammengehäuft ;  die  zwei  Hauptgruppen  sind  im  Vorderhom  {mo- 
torische Zellen,  Vorder homganglienzellen)  und  im  medialen  Theile  des  Hinterhoms 
gegen  die  graue  Commissur  hin  gelegen  (CLABKE'sche  Säulen,  Columnae  vesiculares).  Als 
Stützgerüste  für  die  Nervenelemente  dient  einestheils  das  aus  der  (bindegewebigen) 
Pia  mater  in  die  weisse  Substanz  eindringende  und  auf  diese  beschränkte  Bindegewebe, 
das  eine  Sonderung  der  Nervenfasern  der  weissen  Substanz  in  verschiedene  Bündel 
zu  Stande  bringt,  andemtheils  die  Neuroglia,    Dieselbe  findet  sich  als  Kittsubstanz 
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zwischen  den  olnzelneii  Nervenfasorn  und  zwischen  solchen  und  Ganglienzelleo  und 
enthält  sternförmig  verästelte,  kernhaltige  Zellen  (die  Gliazellen);  eine  stärkere  An- 
hAofong  Ton  (hornartiger)  Gliasubstanz  wird  in  der  Snhatantia  gelatinosa  Bolandi  an- 
getroffen* 

Von  ausserordentlicher  Bedeutung  für  die  Physiologie,  wie  die  Pathologie  ist  die 
Yerlaufsweise  der  NerFenfaserniraRückenmark  und  das  anatomische  Vorhalten  derNerven- 
xellon  und  ihrer  nervösen  Fortscitze,  worüber  vor  allem  die  neuesten  Untersuchungen 
von  GoLGi,  IIam<'»n  und  Kölllker  an  Embryonen  und  Neugeborenen  besseren  Auf* 
schluss  gegeben  haben.  Die  wichtigsten  Resultate  derselben  sind  in  der  folgenden 
DarstelluDg  niedergelegt«  in  der  ich  mich  speciell  an  die  KöLUKEA'sche  Arbeit  ge- 
halten habe. 

Nachdem  die  hinteren  (sensibeln)  Wurzelfasern  leicht  aufsteigend  in  das  Mark  votUui  der 
eingetreten  sind,  ziehen  sie  gegen  den  Hinterstrang  und  die  aussen  an  der  Subst,  gela-  i*^ngit"<ii- 
tinosa  gegen  die  Seitenstrttnge  hin  gelegene  Randzone  der  Hinterhömer  (Köllikär);  ^^J^ 
sie  theilen  sich  nun  so  ^  dass  sie  sich  in  je  zwei  Fasern  spalten ,  von  welchen  die  eine  und  fhrar 
nach  aufwärts,  die  aüdere  nach  abwärts  strahlt.  Die  absteigenden  Fasern  laufen  zweifeis- c*^'***«^«»- 
ohne  später  alle  in  die  graue  Substanz  ein;  von  den  aufsteigenden  dagegen  biegt  zwar 
ein  kleiner  Theil  nach  kürzerem  Verlauf  in  den  Hinterstrflngen  vielleicht  auch  in  die 
graue  Substanz  ab  f ,,kurze  Bahnen*') ,  der  grr^ssto  Theil  dagegen  steigt  in  den  Hinter- 
strängen zurMedulla  oblongata  auf.  In  den  Hinterstrangen  kommen  sie  so  zu  Hegen,  dass 
die  unten  eingetretenen  P^asern  von  den  weiter  oben  eintretenden  nach  innen  und  vorne 
geschoben  werden,  die  aus  den  unteren  Theilen  des  Körpers  stammenden  Fasern  also  in 
den  oberen  Partien  des  Rückenmarks  nicht  mehr  in  den  BrBi>ACEi'ßchen,  sondern  in  den 
GoLL'schen  Strängen  liegen.  Allesendbeln  Strang  fasern  geben  in  ihrem  longitudinalen 
Verlauf  feine  Seitenäsfchen,  ,,Collaieralen'*  (Ram6k,  Kullikee)  ab,  welche  quer  in 
die  graue  Substanz  der  Hinterhörner  eintreten,  sich  in  letzterer  fein  vertheilen  und  an 
verschiedenen  Stellen  der  grauen  Substanz :  im  Hinterhom,  namentlich  auch  in  den 
CLAÄifK'schen  Säulen,  sowie  auch  im  Seiten-  und  Vorderhorn  derselben  Seite  (Reflex- 
collateralen  der  sensibeln  Wurzeln)  frei  enden.  In  besonders  grosser  Zahl  finden  sich 
diese  Endigungen  und  Verästlungon  in  der  Grenzgegend  zwischen  Subst.  gelatinosa 
und  spongiosa  und  in  den  CLAiiKE*schen  Säulen,  an  welchen  beiden  Stellen  sie  einen 
dichten  feinen  Faserfilz  bilden.  Die  longituäinalen  Fasern  der  Vorder-  und  Seiien- 
stränge  biegen  unter  rechten  Winkeln  in  die  graue  Substanz  ein»  um  in  derselben  ihr 
Ende  zu  finden.  Sie  repräsentircn  theils  centrifugal  leitende  Bahnen  (Pjramiden- 
bahneu),  die  sich  in  der  grauen  Substanz  weiter  verästeln,  theils  centripetale  Faser- 
massen» die  von  Zellen  der  grauen  Substanz  entspringen  und,  wie  in  den  Kleinhiro- 
seitenstrangbabnen^  nach  oben  ziehen.  Wie  die  sensibelu  Läogsfasern,  scheinen  auch 
alle  Längsfasern  der  Seiten-  und  Yorderstränge  Collateralen  nach  der  grauen  Substanz 
hin  abzugeben.  Diese  Seitensir angcollateraien  ziehen  theils  in  die  Hinter-  (und  auch 
CLAKKB^schen)  Säulen»  theils  in  die  Vorderhörner  zu  den  motorischen  Zellenhaufen, 
theils  kreuzen  sie  durch  die  Commiasnra  anterior  und  vielleicht  auch  durch  die  Cora- 
missura  posterior  nach  der  entgegengesetzten  Seite  hinüber.  Die  Voräerstrang- 
collateralen  verlaufen  alle  nach  rückwärts;  zum  Theil  kreuzen  sie  sich  in  der  Com- 
mißsura  alba,  zum  Theil  gehen  sie  dircct  gegen  das  Vorder-,  Seiten-  und  Hinterborn. 
Wichtig  ist,  dass  die  Collatenden  der  Strangfasern,  mögen  sie  stammen,  woher  sie 
wollen,  aber  ebenso  auch  die  in  die  graue  Substanz  nmbiegenden  Strangfasern  selbst 
alle  ein  und  dieselbe  tri  der  Endigung  zeigen.  Nach  vielfacher  Verästlung,  wodurch 
ein  netzartiges  Gewirr  von  feinsten  Nerven füserchen  entsteht,  laufen  die  Collateralen 
in  feine  ^^Endhäumchen^'  aus.  Dieselben  bestehen  aus  zahlreichen  kurzen,  die  Nerven- 
zellen dicht  umspinnenden  Zuoigchen.  Nach  Ramon  und  Kulukeb  treten  die  Bäumchen 
mit  den  Zellen  nie  in  directe  Verbindung ,  und  ebensowenig  finden  sich  irgendwo  Nerrm- 
Anastomosen  zwischen  nebeneinander  liegenden  Collateralen  oder  den  End zweigen,  *oiJen  unJ 

Die  Nervetizellen  der  grauen  Substanz  stellen  nach  ihrem  anatomischen  Ver-    „^^ 
halten  and  ihrer  physiologischen  Bedeutung  wesentlich  verschiedene  Gebilde  dar*  rort^Ätr^. 
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bäogig  gemacht  werden,  welche  im  Verlaufe  der  Neuritis  vorkommen  and  ab  und  za 
im  Krankheitsbilde  stärker  hervortreten.  Aach  die  selten  im  Beginn  der  Krank- 
heit auftretende  OUgvrie  ist  vielleicht  anf  Reizung  des  Sympathicns,  speciell  des 
Splanchnicus,  zu  beziehen,  ebenso  wie  die  relativ  häufig  beobachtete  Byperidrosis. 
Seltenere  Schliesslich  sol  bosouders  betont,  dass  neben  den  Lähmungen  der  Extremitäten 

Symptome.  ^^^  denjenigen  im  Gebiete  der  Himnerven  auch  Störungen  in  der  Function  der 
Blase  und  des  Mastdarms,  einige  Male  auch  Impotenz  in  Fällen  beobachtet  wurde, 
die  sicher  als  Neuritis  zu  diagnosticiren  waren.  Das  Factum  ist  insofern  von  dia- 
gnostischem Interesse,  als  jene  Störungen  viel  häufiger  bei  Bückenmarksleiden, 
als  im  Gefolge  peripherer  Nervenerkrankungen  angetroffen  werden.  Die  Erklärung 
ihres  Zustandekommens  hat  bei  einem  so  ausgebreiteten  Nervendegenerations- 
processe^  wie  er  der  Neuritis  zu  Grunde  liegt,  keine  Schwierigkeiten :  sobald  der  N. 
pudendus  oder  die  in  den  unteren  Sacralnerven  verlaufenden  sensibeln  und  moto- 
rischen Harnröbrennervenfasern,  welche  den  Sphincterreflex  vermitteln,  in  stär- 
kerem Maasse  neuritisch  afficirt  und  gelähmt  sind,  muss  Incontinenz  die  unver- 
meidliche Folge  sein.  Weiterhin  soll  erwähnt  werden,  dass  wenn  die  Neuritis  pro- 
gressiv unter  anderem  die  Nerven  befällt,  welche  mit  dem  Acte  des  Schlingens, 
der  Stimmbildung,  des  Sprechens  und  des  Kauens  in  Verbindung  stehen,  sich,  wie 
mehrfach  beobachtet  wurde,  das  Bild  der  Bulbärparalyse  entwickeln  kann,  ohne 
dass  post  mortem  Veränderungen  in  der  MeduUa  oblongata  angetroffen  werden. 

Beginn  und  Verlauf  der  Krankheit  erfolgt  theils  langsam,  schleichend,  theils 
acut  mit  Symptomen,  welche  an  das  Einsetzen  einer  Infectionskrankheit  erinnern, 
mit  Fieber  bis  40^  Erbrechen,  Schwindel,  Diarrhoen,  Icterus;  daneben  stellen  sich 
dann  Erscheinungen  ein,  welche  auf  ein  Ergriffensein  des  Nervensystems  hin- 
weisen :  Schmerzen,  Wadenkrämpfe  u.  ä.  Ein  Initialsymptom,  welches  namentlich 
bei  der  Alkoholneuritis  oft  längere  Zeit  den  schwereren  Erscheinungen  vorangeht, 
ist  Kälte,  Blässe,  Vertaubungsgefühl,  Kriebeln  u.  ä.  in  Fingern  und  Zehen,  woran 
sich  dann  später  die  Lähmungen  anschliessen.  Die  Dauer  der  Krankheit  wechselt 
stark  von  wenigen  Wochen  bis  zu  10  Jahren  und  darüber. 
Differential-  So  loicht  es  ist,  auf  Gruud  des  geschilderten  Symptomencomplexes:  der 
diagnose.  Schmerzcu  und  Hyperästhesie  mit  rasch  folgender  Anästhesie,  der  trophischen 
Störungen,  schlaffen  Lähmungen  mit  veränderter  electrischer  Erregbarkeit  der 
Nerven  und  Muskeln,  des  Fehlens  der  Reflexe  und  der  überhandnehmenden  Amyo- 
trophie ,  endlich  der  Anschwellung  und  Druckempfindlichkeit  des  entzündeten 
Nerven  die  Diagnose  auf  circumscripte  Neuritis  zu  stellen,  so  schwierig  kann  es 
im  einzelnen  Falle  werden,  mit  Sicherheit  eine  Polyneuritis  zu  diagnosticiren. 
Dieselbe  präsentirt  sich  nämlich  in  Folge  der  diffusen  Verbreitung  des  Processes 
gewöhnlich  in  einem  vielgestaltigen  Krankheitsbilde,  so  dass  Verwechslungen  mit 
Hirn-  und  namentlich  gewissen  Bückenmarkskrankheiten  leicht  möglich ,  ja  in 
einzelnen  Fällen  unvermeidlich  sind. 
Polio-  Das  letztere  gilt  zunächst  von  der  Poliomyelitis  anterior.   Da  die  Vorder- 

^ferio!!  hörner  des  Rückenmarks  die  ersten  ürsprungsstellen  des  peripheren  Nervensystems 
darstellen,  und  die  eine  Neuritis  veranlassende  Noxe  anerkannt  an  den  ver- 
schiedensten Stellen  der  peripheren  Nerven,  an  den  äussersten  Enden  derselben  in 
den  Muskeln,  wie  weiter  oben  in  den  Stämmen  bis  zu  den  Wurzeln  mit  ihrer  per- 
niciösen  Wirkung  einsetzen  kann,  so  ist  es  selbstverständlich,  dass  auch  ge- 
legentlich die  Vorderhörner  von  dem  Process  in  erster  Linie  betroffen  sein  können, 
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die  Pöliomtfülitis  anterior  also  naiurtjemäss  in  den  Kreis  der  neuritischen  Er- 
krankungm  fallt.  Die  in  Fällen  von  Poliomyelitis  beobachteten  DegenerationeD 
der  peripheren  Nerven  uod  Muskeln  und  die  folgende  Ämyotrophie  sind  selbstver- 
ständlich sich  entwickelnde  Seeundärerscfaeinangeo*  Trotzdem  ist  nach  dem  bis 
jetzt  in  der  Nosologie  und  Diagnostik  eingehaltenen  Eintheilongsprincipe  (yergLanch 
S,  5)  die  Poliomyelitis  von  der  peripheren  Neuritis  zu  trennen  und  haben  wir  uns 
die  Frage  vorzulegen,  ob  es  im  einzelnen  Falle  möglich  ist,  dieselbe  von  der  mul- 
tiplen Neuritis  diagnostisch  zu  unterscheiden.  In  der  That  ist  dies  in  einem 
Theil  der  Fälle  möglich.  Da  die  Vorderhömer  mit  der  seaaibeln  Leitung  Nichts 
zu  thun  haben,  so  ist  eine  ea-elusive  Erkrojihmtj  der  Vorder hömer  auszu" 
tchliessen  in  alfen  Fällen,  wo  die  Sensibilität  gestört  erscheint,  und  dies  ist  in  weit- 
aus der  Mehrzahl  von  Erkrankungen  an  Neuritis  der  FalL  Sind  dagegen  in  sel- 
tenen Fällen  von  Neuritis  bloss  motorische  Störungen  —  schlaffe  Lähmangen  mit 
EaR,  Refieiverminderung  (die  übrigens,  wie  begreiflich,  auch  durch  eiclusives  Er- 
griffensein der  sensibeln  Bahnen  bedingt  sein  kann)  vorbanden»  so  ist  mit  dem 
Fehlen  der  Sensibilitätsstörungen  die  Differentialdiagnose  ihrer  besten  Stütze  be- 
raubt. 

Man  hätte  allerdings  vermuthen  dürfen,  dass  die  periphere  Neuritis  wenigstens 
in  Fällen,  in  welchen  spinale  Nerven  ergriffen  sind,  stets  sensible  Störungen  aufweisen 
müsse.  Die  klinische  Erfahrung  hat  aber  gezeigt,  dass  dies  nicht  in  allen  Fällen  von 
Neuritis  zutrifft,  SensibilitätsstOrungen  vielmehr  ganz  fehlen  kOnnen,  so  dass  man  ge- 
zwungen ist  anzunehmen,  dass  in  diesen  seltenen  F^len  die  eine  Neuritis  erzeugende 
Noxe  electiv  die  motorischen  Fasern  schädigt.  Hier  könnte  eine  Unterscheidung  der  Polio- 
myelitis anterior  von  dieser  rein  motorischen  Neuritis  nur  dadurch  möglich  gedacht 
werden,  dass  bei  ersterer  functionell  zusammengehörige  Muskelgruppen  (entsprechend 
der  in  dieser  Beziehung  factisch  bestehenden  Anordnung  der  Ganglienzellenbaufon) 
exclusiv  erkranken,  bei  der  Neuritis  dagegen  die  Muskeln^  ihrer  Innervation  durch 
einzelne  Nervenstämme  entsprechend,  unabhängig  von  ihrer  functionellen  Zusammen- 
gehörigkeit befallen  werden.  Aber  auch  dieses  Unterscheidungsmerkmal  bat  sich  wenig- 
stens nicht  durchgehends  als  pathognostisch  erwiesen,  indem,  ganz  abgesehen  von 
Warzelerkrankungen,  auch  bei  Nouritiden,  welche  lediglich  die  peripheren  Nerven  be- 
trafen, functionell  zusammengehörige  Muskeln  ergriffen  werden,  andere  von  denselben 
Nervenstämraen  versorgte  Muskeln  von  den  FunctionsBtörungen  ausgespart  bleiben 
können,  so  dass  hier  sogar  an  eine  elective  Schädigung  der  einzelnen  peripheren  mo- 
torischen Nervenfasern  durch  die  Noxe  gedacht  werden  muss. 

Die  Fälle  von  exciusiver  Erkrankung  der  motorischen  Pasern  überhaupt,  oder 
gar  von  motorischen  Fasern,  welche  functionell  zusammengehörige  Muskeln  ver- 
sorgen, sind  übrigens  äusserst  selten.  Eine  Differentialdiagnose  zwischen  dieser 
Form  der  Neuritis  und  Poliomyelitis  sicher  zu  treffen,  halte  ich  bei  dem  derzei- 
tigen Stand  unserer  Kenntnisse  nicht  für  möglich.  Allerdings  sprechen  in  solchen 
Fällen  gewisse  Nebensjmptome  wenigstens  mit  einer  gewissen  Wahrscheinlich- 
keit für  Neuritis  und  gegen  Poliomyelitis  ant.  So  die  Afaojie,  welche  bei  Neuritis 
mit  Beschränkung  der  Erkrankung  auf  die  motorische  Sphäre  beobachtet  wurde, 
bei  Poliomyelitis  dagegen  anscheinend  fehlt,  so  ferner  die  Blasen-  und  Mastdarm- 
Störungen,  die  bei  der  Poliomyelitis  ant.  im  Gegensatz  zu  anderen  Rückenmarkser- 
kränkungen ausnahmalos  vermisst  wurden,  auch  dann,  wenn  die  Vorderhörner  in  den 
unteren  Theilen  des  Rückenmarks  betroffen  waren,  vielleicht  weil  zum  Aufhören 
der  Blasenmuskelreflexe  eine  vollständige  Vernichtung  aller  Ganglienzellen  der 
JSeflexbögeu  nothwendig  ist,  oder  weil  die  Refleizellen  für  die  Harn**  und  Koth- 
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bahn) ;  nur  ein  kleiner  Theil  der  Fasern  bleibt  angekreuzt  auf  derselben  Seite,  nm 
höchstwahrscheinlich  weiterhin  im  RQckenmark,  speciell  in  der  vorderen  Com- 
missnr,  nach  den  Yorderhörnem  der  entgegengesetzten  Seite  hinüberznkrenzen 
(Pyramidenvorderstrangbahn).  Der  üebertritt  der  Fasern  der  Pyramidenvorder- 
strang-  und  -seitenstrangbahn  zu  den  Vorderhömern  geschieht  dadnrch,  dass  die 
Strangfasern  und  ihre  Ck)llateralen  successive  in  die  graue  Substanz  eindringen, 
bezw.  umbiegen  und  mit  ihren  Endbäumchen  die  motorischen  Zellen  umspinnen. 
Diese  letzteren  geben  dann  den  Axencylindem  der  motorischen  Wurzelfasern  den 
Ursprung,  welche  ihrerseits  wieder  im  Muskel  in  Endbäumchen  endigen.  Nehmen 
wir  dazu,  dass  die  Pyramidenvorder-  und  -seitenstrangbahnen  vereint  weiter  hin- 
auf im  Grosshim  verfolgt  werden  können,  und  ihre  Fasern  aus  bestimmten  Ner- 
venzellen in  der  Hirnrinde  (Pyramidenzellen)  als  Axencylinder  entspringen,  so  ist 
leicht  ersichtlich,  dass  die  motorische  Hauptinnervationsbahn,  d.h.  die  Pyramiden- 
bahn aus  zwei  Nerveneinheiten  (mit  Zelle,  Faser  und  Endbäumchen)  besteht,  von 
welchen  die  eine  in  der  Hirnrinde,  die  andere  im  Rückenmark  ihren  Anfang  nimmt. 
Der  trophische  Einfluss  der  motorischen  Hirnrindenzellen  erstreckt  sich  nur  bis 
zum  Endbäumchen  imBfickenmark,  der  erregende  Willenseinfluss  dagegen  mittelst 
Gontacts  durch  das  die  Vorderhornzelle  umspinnende  Endbäumchen  auf  diese  und 
damit  auf  die  zweite  Nerveneinheit,  die  ihrerseits  den  Axencylinder,  den  periphe- 
ren Nerven  und  seine  Endbäumchen  nebst  den  zugehörigen  Muskelfasern  trophisch 
beeinflusst  Hierdurch  erklären  sich  gewisse,  vielfach  zu  beobachtende,  wichtige 
klinische  Thatsachen.  Bei  Unterbrechung  der  Pyramidenbahn  (im  Pens,  Hirn- 
schenkel  oder  Grosshirn)  oberhalb  der  Kreuzung  erfolgt  Hemiplegie  auf  der  eni- 
gegengesetzten  Seite;  anatomisch  entwickelt  sich  secundäre  absteigende  Degenera- 
tion  von  der  Läsionsstelle  aus  im  Verlaufe  der  betreffenden  Partien  der  Vorder- 
stränge  auf  derselben  und  der  Seitenstränge  der  gekreuzten  Seite;  dagegen 
degeneriren  die  peripheren  Nerven  nicht  und  ebenso  wenig  atrophiren  die  zuge^ 
hörigen  Muskeln.  Ist  andererseits  das  Rückenmark  irgendwo  durchtrennt  oder 
lädirt,  so  tritt  selbstverständlich  nach  abwärts  von  der  Läsionsstelle  ebenfalls  eine 
secundäre  Degeneration  der  unterbrochenen  Strangfasern  im  Rückenmark  ein  bis 
zu  der  Stelle,  wo  sie,  in  die  graue  Substanz  umbiegend,  in  Endbäumchen  sich 
verästeln,  aber  auch  in  diesem  Falle  fehlt  jede  Degeneration  der  gelähmten  peri- 
pheren Nerven  und  Muskeln.  Sobald  dagegen  die  Vorderhomganglienzeilen  mit  in 
den  Bereich  der  Rückenmarkserkrankung  fallen  oder  exclusiv  lädirt  sind,  degene- 
rirt  der  periphere  Nerv,  und  atrophiren  die  betreffenden  Muskeln,  ganz  wie  es 
der  Fall  ist,  wenn  der  periphere  Nerv  selbst  in  seiner  Continuität  unterbrochen  ist. 
Was  den  Zusammenhang  der  Vorderhomzellen  mit  den  motorischen  Wur- 
zelfasem  und  dieser  mit  den  peripherischen  Nervenstämmen  betrifft,  so  ist  nach 
neueren  Untersuchungen  nicht  mehr  anzunehmen ,  dass  jede  Wurzel  einen  be- 
stimmten peripheren  Nervenstamm  versorgt.  Vielmehr  gelangt  zu  einem  Extre- 
mitätennerven eine  Reihe  von  aus  verschiedenen  Wurzeln  stammenden  Nerven- 
fasern. Ferner  ist  neuerdmgs  mindestens  wahrscheinlich  geworden,  dass  synergisch 
wirkende  Muskeln  (gleichgültig  ob  sie  von  verschiedenen  peripheren  Nerven  ver- 
sorgt werden  oder  nicht)  von  denselben  Wurzeln  innervirt  werden,  und  weiterhin, 
dass  auch  die  betreffenden  Wurzelfasern  aus  Ganglienzellen  ihren  Ursprung  neh- 
men, welche,  dem  Abgang  der  ersteren  entsprechend,  in  Gruppen  („segmental*)  an- 
geordnet sind  und  eine  in  functioneller  Beziehung  mehr  oder  weniger  einheitliche 
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Zellenanhänfnng  darstellen.  Wir  haben  hierauf  schon  Mher  bei  der  Erklärung 
gewisser  auffallender  Läbmungsformen  Bezug  genommen. 

Complicirter  und  schwieriger  zu  bestimmen  ist  der  Verlauf  der  *<T/iA'i^e/w  Bah* 
neu  im  Rückenmark.  Sicher  oatöiüch  ist,  dass  die  Leitung  der  sensibeln  Reize  in  das 
Mark  nach  Passirung  der  Spinalganglien  durch  die  hinteren  Wurzeln  erfolgt.  Die 
sensibeln  Fasern  nehmen  (fast  ausnahms- 
los) aus  den  Zellen  der  Spinalganglien 
ihren  Ursprung  und  zwar  so,  dass  die  ans 
derSpinalganglienzelle  entspringende  Faser 
nach  zwei  Rieh  taugen  auseinander  geht  — 
nämlich  nach  der  Peripherie  und  durch  die 
hinteren  Worzelfasern  nach  dem  Böcken- 
mark. Nervendurchschneidungen  peripher- 
wärts  vom  Ganglion  werden  daher  eine 
secuüd&re  Degeneration  der  peripheren  sen- 
sibeln Fasern  zar  Folge  haben,  während 
die  hinteren  Wurzelfasern  intact  bleiben; 
bei  DurchschoeiduDgen  der  letzteren  da- 
gegen bleiben  die  peripheren  Nervenfasern, 
weil  mit  ihren  Drsprungszellen  noch  in 
continuirliehem  Zusammenhang  befindlich, 
normal,  die  Nervenfasernder  hinteren  Wur- 
zeln dagegen,  vom  Ganglion  getrennt,  de- 
generiren  soweit,  bis  sie  wieder  durch  End- 
bäumchen  mit  anderen  Nervenzellen  in 
Gontact  treten.  Das  ist  aber  an  verschie- 
denen Stellen  des  Rückenmarks  der  Fall 
(vergl.  Fig.  15  u.  17):  ein  Theil  der  sen- 
sibela  Fasern  geht  in  die  graue  Substanz 
und  tritt  hier  (nach  Bildung  vonEndbäum- 
chen)  mit  Strangzellen  in  Contact,  von  wel- 
chen aus  eine  zweite,  gekreust  durch  die  Vor- 
derseitenstranggrundbündel  aufsteigende 
Nerveneinheit  ihren  Anfang  nimmt;  ein 
anderer  Theil  der  sensibeln  Nervenfasern 
der  hinteren  Wurzeln  gelangt  sofort  nach 
seinem  Eintritt  in  das  Rückenmark  (ohne 
mit  Zellen  in  Contact  zu  treten)   in  die 

Hinterstränge  und  steigt  in  Gestalt  der  longitudinalen  Hinterstrangfasem  in 
den  BuRDACH'schen  und  weiter  hinauf  in  den  OoLL'^cben  Strängen  nach  oben 
zur  Med  Ulla  oblongata.  Hier  treten  die  Längafasera  mit  den  Kernen  des 
zarten  und  Keil-Strangs  in  Contact,  von  welchen  aus  massenhaft  Fasern  in  die 
Schleifenbahn  der  entgegengesetzten  Seite  hinüberkreuzen  („Scbleifenkreuzung'' 
über  der  Pyramidenkreuzung  gelegen),  um  hier  mit  den  erst  genannten,  bereits  im 
Rückenmark  gekreuzten^  in  den  Grundbündeln  der  Yorderseitenstränge  aufsteigen- 
den sensibeln  Fasern  zusammenzutreffen  (s.  Fig.  16)  und  vereint  mit  diesen  zur 
Schleife  des  Mittelhirns,  d.  h.  zur  centralen  Hauptgefühlsbahn  weiterzuziehen. 
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Darnach  ist  klar,  dass  bei  Dorchschneidung  der  hinteren  Wurzeln  eine  secundäre 
aufsteigende  Degeneration  der  Hinterstränge  nach  oben  hin  (speciell  in  den 
OoLL'schen  Strängen)  bis  zur  Medulla  oblongata  zu  Stande  kommt 

Das  geschilderte  Verhalten  trifft  jedenfalls  für  die  überwiegend  grosse  Mehrzahl 
der  Fasern  der  sensibeln  Kückenmarksnerven  zu,  ob  für  alle,  ist  noch  nicht  sicher 
entschieden,  da  hier  positive  Yersuchsresultate  negativen  unvermittelt  gegenüberstehen« 
Sicher  ist,  dass  bei  Durchschneidungen  an  der  peripheren  Seite  der  Spinalganglien  alle 
sensibeln  Fasern  des  peripheren  Nerven  absteigend  entarten ;  bei  Durchschneidungen 
der  hinteren  Wurzeln  an  der  dem  Kückenmark  zugekehrten  Seite  der  Ganglien  dagegen 
fand  man  im  peripheren  Nerven  neben  den  (entsprechend  ihrem  erhaltenen  Zusammen- 
hang mit  dem  Ganglion)  in  der  überwiegenden  Mehrzahl  intacten  sensibeln  Fasern 
einige  wenige  entartet,  und  umgekehrt  aufwärts  in  der  hinteren  Wurzel  neben  der 


Fig.  17. 

'  Schema  der  Faserdogeneration  nach  Durchschneidniig  der  hinteren  Wurzeln  linkerseits. 
sg  Spinalganglion,     nef  sensible  'Wurzelfasem.     sz  Strangzellen,     vht  Vorderhomzellen ;  von  einer  solchen  ab- 
gehend ein  centrifogal  in  die  hintere  Wurzel  ziehender  (im  Rückenmark  nicht  degenerirender)  Nervenzellen- 
fortsatz i€ff),     sc  sensible  Collaterale.    ev  columnae  vesiculares  (CLARKs'sche  Sftalen).     ksr  Kleinhimseiten- 

strangfasem  aus  CLARKE'schen  Säulen  entspringend.    •  erhaltene, infolge  der  Läsion  degeneriite 

Fasern. 

aufsteigenden  Degeneration  aller  centralen  Fasern  einzelne  Fasern  intact  (vgL 
Fig.  1 7).  Wenn  dieser  Befund  sich  weiterhin  als  sicher  erweist,  so  muss  daraus  noth- 
wendig  gefolgert  werden,  dass  ein  kleinster  Theil  der  in  den  hinteren  Wurzeln  ver- 
laufenden sensibeln  Nervenfasern  nicht  (wie  alle  übrigen)  im  Spinalganglion,  sondern 
weiter  centralwärts  im  Eückenmark  seine  Ursprungszellen  hat.  Mit  Wahrscheinlich- 
keit dürfen  als  solche  nach  den  neuesten  Beobachtungen  von  Eamön  und  v.  Lenhossbk's 
gewisse  Vorderhomzellen  betrachtet  werden ;  die  aus  letzteren  entspringenden ,  nach 
rückwärts  ziehenden  und  durch  die  hinteren  Wurzeln  (ohne  mit  Spinalganglienzellen 
in  Verbindung  zu  treten)  centrifugal  verlaufenden  Nervenfasern  müssten  wohl  dem 
Sympathicus  zugerechnet  werden. 

Kleinhirn-  Wichtig,  namentlich  in  pathologischer  Hinsicht,  ist  ferner  die  Verbindung  der 

Seiten-     Columnae  vesiculares  mit  gewissen  Elementen  der  hinteren  Wurzeln.   In  den  Clarkb- 

strangbahn,  g^^jj^jj  Säuleu  enden  jedenfalls  zahlreiche  Collateralen  der  Hinterstrangfasern  (Eamön 
xind  Kölliker)  und  vielleicht  auch  einzelne  Nervenfasern  der  hinteren  Wurzeln.   Von 
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den  Ci*AjtKB'schen  Säulen  aus  gehen  dann  weiterhin,  wie  Köllikkr  schon  vor  langer  Zeit 
nachgewiesen  hat,  Nervenfortsätze  in  die  Seitenstränge,  speciell  in  die  peripher  im 
Seitenstrang  gelegenen  Kleinhirnseitenst rangbahnen,  in  welchen  die  Fasern  (unter 
Abgabe  von  Collateralcn)  zum  Corpus  restiforme  aufsteigen  und  von  da  zum  Wurm  des 
Cerebellums  ziehen  (s.  Fig.  16,  S.  87),  Die  Bahn  leitet  centripetal  und  entartet  auf- 
steigend, sobald  die  Continuität  des  Rückenmarks  und  damit  der  Zusammenhang  der 
Kleinhirnseitenstrangläiigsfasern  mit  ihren  IFrsprungszellen  unterbrochen  ist  Nach 
dem,  was  wir  bis  jetzt  wissen,  spielen  die  in  Hede  stehenden  Fasern  in  functioneller 
Beziehung  als  sensible  Leitnngsbahn  bei  der  Coordination  eine  Rolle ;  durch  den  Ab- 
gang ihrer  Collateralen  nach  der  grauen  Substanz  Izu  Vorderhomzellen)  ist  die  Mög- 
lichkeit gegeben,  dass  die  Kleinhimseitenstrangbahnen  beim  Reflexmechanisinus  wirk- 
sam sind. 

In  physiologischer,  wie  pathologischer  Beziehung  von  höchster  Bedeutung  Ldtonar  Ux 
irÄre  es,  wenn  wir  nicht  nnr  den  Verlauf,  sondern  auch  diefunctioneUe  Bedeutung  J^^. 
Äw  sensibeln  Faserleiitin<jen  im  Einzelnen,  speciell  den  Verlauf  der  Bahnen  für  ]>ßnaani»- 
einzelne  Empfindungsqualitäten  genau  kennen  würden,  was  aber  bis  jetzt  nicht  der  "i^^****^ 
Fall  ist     Nach  physiologischen  und  klinischen  Erfahrungen  zu  schliessen,  be* 
stehen  im  Kückenmark  eigene  Bahnen  für  die  tactilen  und  andere  für  die  sen- 
sibeln Nerven  im  engeren  Sinne.      Wahrscheitäich  ist,  aast  die   IVärmegeJukt- 
und  die  Schmer sleituntj  in  der  grauen  Substanz  erfoiiji,  nach  K0l*LlKER*3  An- 
nahme dadurch,  dass  sensible  Collateralen  Nervenzellen  der  Hinterhörner  und 
durch  diese  longitudinale  Pasern  der  Vorderseitenstränge  erregen.   Das  Muskel- 
tjefihl  dagegen  und  etn  Theil  des  Tnsttjefihis  wird  durch  die  weisse  Substans, 
speciell  durch  die  Ilinlerstränge  vermittelt.   Ein  ansehnlicher  Theil  der  dasTast- 
gefübl  leitenden  Fasern  nimmt  aber,  nach  deui  Resultate  der  halbseitigen  Durch- 
schneidung des  Rückenmarks  zu  sehliessenf  einen  andern  Weg,  geht  durch  die 
graue  Substanz  za  Strangzetlen,  von  welchen  aus  Fortsätze  auf  die  entgegen- 
gesetzte Seite  hinüberkreuzen,  um  in  den  Grundbündeln  der  Vorderseitenstränge 
mit  den  Schmerzfasern  nach  oben  zu  ziehen. 

Besonders  bedeutungsvoll  für  die  Diagnose  der  Rückenmarkskrankheiten  ist  Reflex- 
das  {'erhalten  der  Refleae^  weil  deren  Erhaltensein,  Verminderoog  oder  Steige-  ^■'*»^ 
rung  im  einzelnen  Falle  je  nach  dem  Sitze  der  anatomischen  Veränderung  im 
Rfickenmark  ausserordentlich  wechsalt.  Um  dieses  diflferente  Verhalten  zu  ver- 
stehen, ist  die  Kenntniss  des  Refleivorgangs  und  des  Verlaufes  der  dabei  be- 
nutzten Nervenbahnen  erforderlich.  Im  Allgemeinen  wird  bei  den  dm'ch  das 
Rückenmark  zu  Stande  kommenden  Reflexen  eine  sensible  Paser,  die  graue  ner- 
venzellenreiche Substanz  des  Rückenmarks  und  eine  centrifogale  motorische 
Faserbahn  erregt.  Die  Auslösung  der  Hefleibewegung  setzt  unter  normalen  Ver- 
hältnissen eine  gewisse  Intensität  des  Reizes  voraus,  sowie  das  Verstreichen  einer 
gewissen  Zeit  für  die  Leitung  der  Erre^^ung  in  der  sensibeln  und  motorischen,  vor 
AUem  aber  in  dem  Rackenmarksreflex  bogen,  wo  die  Fortleitung  des  Reizes  onter 
allen  Umständen  10  mal  längere  Zeit  beansprucht,  als  in  der  zu-  und  ableitenden 
Faser.  Es  darf  daher  ein  gewisser  Widerstand  für  die  Refleileitung  im  Rücken- 
mark angenommen  werden.  Dies  scheint  auch  nach  der  neuestens  festgestellten 
anatomischen  Art  der  Verbindung  der  hierbei  in  Betracht  kommenden  Fasern 
und  Zellen,  die  keine  unmittelbare  ist,  ohne  weiteres  begreiflich.  Indessen  darf 
nicht  vergessen  werden,  dass  auch  die  sensible  Leitungsbahn  von  der  peripheren 
Beizstelle  bis  zum  Gehirn,  wie  wir  jetzt  wissen,  nicht  eine  continuirllche,  sondern 
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dnrch  Einschaltong  von  Nervenzellen  unterbrochene  ist,  von  Nervenzellen,  die 
nach  der  einen  Seite  hin  durch  Endbänmchen  der  Nervenfaser  umsponnen  nnd 
nur  durch  „Contacf*  erregt  werden.  Es  bleibt  daher  meines  Erachtens  auch  jetzt 
für  die  Erklärung  der  Entstehung  selbst  der  einfachsten  Refiexerscheinungen  (bei 
welchen  seusible  Fasern  motorische  Zellen  desselben  Bückenmarksegments  er- 
regen —  in  den  sogenannten  j^kurzen  Reflexbögen^  vgl.  Fig.  15)  nichts  übrig,  als 
die  Hypothese  zu  machen,  dass  die  von  den  sensibeln  CoUateralen  an  die  moto- 
rische ZeUe  herantretenden  Endbäumchen  einen  schwächeren  Beiz  auf  die  letztere 
vermitteln,  als  die  an  dieselbe  motorische  Zelle  herantretenden,  sie  für  gewöhn- 
lich erregenden  Endbäumchen  der  motorischen  Yorderseitenstrangfasem.  Fällt 
der  Einfluss  der  Erregung  der  Yorderhornzellen  durch  die  motorischen  Faserum- 
spinnungen  nach  Unterbrechung  der  Gontinuität  des  Bückenmarks  oberhalb  des 
betreffenden  Befleibogens  weg,  so  ist  eine  Steigerung  des  Reflexes  die  Folge,  in- 
dem der  Befiel  nicht  mehr  durch  die  vom  Grosshim  kommenden  Willenserreg^ 
ungen  gehemmt  werden  kann.  Bis  jetzt  wird  übrigens  ziemlich  allgemein  an> 
genommen,  dass  bei  der  Hemmung  der  Befleie  eigene  im  Gehirn  liegende 
Hemmungscentren  und  in  den  Vorderseitensträngen  centrifugal  verlaufende 
Bemmungsfasem  thätig  sind.  Ausser  diesen  vom  Gehirn  kommenden  Hem- 
mungseinflüssen treten  wahrscheinlich  auch  solche  mit  den  sensibeln  Nerven 
centrlpetal  in  das  Bückenmark  ein,  Fasern,  welche  durch  gewöhnliche,  schwächere 
Hautreize  nicht  irritirt  werden,  bei  stärkeren  aber  mit  erregt  werden  und  den  Be- 
flex  vermindern  oder  ganz  unterdrücken. 

Gekreuzte  Das  Vorkommen  „gekreuzter**  Reflexe  findet  ihr  anatomisches  Substrat  in  der 

und  all-  Inanspruchnahme  der  Collateralen,  die  von  den  aus  Strangzellen  entspringenden,  in 
Reflexe^  den  Vorderseiteusträngeu  der  entgegengesetzten  Seite  aufsteigenden  Strangfasern  ab- 
gehen und  mit  motorischen  Zellen  in  Contact  treten  (vgl.  Fig.  15).  Auch  auf  das 
Zustandekommen  der  ausgebreiteten  Eefiexe  (mittelst  der  sog.  „langen"  Reflexbögen) 
ist  durch  die  neuesten  anatomischen  Forschungen  etwas  mehr  Licht  verbreitet  worden. 
Wir  erinnern  daran,  dass  jede  sensible  Wurzelfaser  sich  in  eine  obere  und  untere  Faser 
spaltet  (vgl.  Fig.  18  ^M),  und  von  diesen  Fasern  aus  wajirscheinlich  im  ganzen  Verlauf 
Collateralen  in  die  graue  Substanz  eintreten,  ferner  dass  die  mit  den  sensibeln  Wurzel- 
fasern indirect  zusammenhängenden,  von  den  Strangzellen  entspringenden  und  in  den 
Grundbündeln  der  Vorderseitenstränge  aufsteigenden  sensibeln  Strangfasern  ebenfalls 
Collateralen  entsenden,  und  dass  weiterhin  dasselbe  für  die  von  den  CLAUKE'schen  Säulen 
stammenden  Eleinhirnseitenstrangfasern  gilt,  d.  h.  auch  sie  Collateralen  in  die  graue 
Substanz  abgeben.  Bedenkt  man  nun  weiter,  dass  diese  Collateralen  verschiedenster 
Provenienz  mit  ihren  Endigungen  auf  motorische  Nervenzellen  (als  ReflexcoUateralen) 
einwirken  können ,  so  ist  es  wohl  begreiflich,  dass  diese  anatomische  Anordnung  des 
Abgangs  und  der  Endigung  der  Collateralen  die  Entstehung  ausgebreiteter  Reflexe  be- 
günstigt. Die  nachstehende  schematische  Figur  18  nach  Kölliker  wird  das  Gesagte 
leichter  verständlich  machen. 

Wenn  nun  auch,  wie  ausgeführt  wurde,  durch  die  neuesten  anatomischen  Forsch- 
ungen die  Deutung  der  Entstehung  der  Reflexe  wesentlich  erleichtert  wird,  so  sind  doch 
damit  allein  einzelne  Details  des  Reflexvorgangs  schlechterdings  nicht  erklärbar. 

Wie  schon  angeführt  wurde,  sind  wir  gezwungen  anzunehmen,  dass  das  Zustande- 
kommen der  Reflexe  durch  gewisse  centrifugale  und  wahrscheinlich  auch  centripetale 
Einflösse  (durch  den  Willen,  eigene  Hemmuugscentren  und  centrifugale  Hemmungs- 
fasern, sowie  durch  starke  Reizung  eines  Gefühlsnorven)  gehemmt  werden  kann,  indem 
hierdurch  der  Widerstand  für  die  Reflexloitung  im  Rückenmark  erhöht  wird.  Ausser 
den  genannten  Einflüssen  giebt  es  aber  auch  gewisse  Gifte  (Bromkalium  u.a.),  die 
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ühnlicli  wirken,  d.  h.  den  supponirten  Widerstand  erhöhen,  während  andere»  vor  Älleni 
das  Strjcbnin,  denselben  mehr  oder  weniger  wegräumen,  d.  h.  also  die  Beflexerregbar- 
keit  bedeutend  steigern. 

Bekanntlich  bezeichnet  man  gewisse  im  Rackenmark  gelegene  Zellenhaufen,  welche 
mittelst  zu-  und  ableitender  Nerveneinflüsse,  also  auf  refiectorischem  Wege,  bestimmte 
geordnete  Bewegungen  oder  Secretionen  auszulösen  im  Staude  sind,  mit  dem  Namen  der 
.spinalen  Centren**. 

Functionsstörungen  derselben  kommen  nicht  selten,  je  nach  dem  Sitz  der  Rflcken- 
marksaffectiün,  bei  der  Diagnose  in  Betracht,  specieU  eine  Functionsstörung  des  im 
unteren  Cervicalmark  und  obersten  Brustmark 
gelegenen,  eine  Erweiterung  der  Pupille  be- 
wirkenden Centnan  cUiospinale  (das  durch 
Beschattung  der  Netzhaut  erregt  wird,  und 
dessen  motorische  Fasern  in  den  Halssjm- 
pathicus  übergehen),  ferner  der  im  Lenden- 
mark gelegenen  Centren  für  die  Hai^-  und 
Kothentleemwj  und  Erection  und  endlich 
der  Schweissset^retionscentren,  Auch  die 
Wärtneproduction  wurde  als  vom  Rücken- 
mark beeinflusst  angenommen,  insofern,  als 
Fasern  von  einem  im  Gehirn  supponirten,  die 
Wärmeproduction  hemmenden  Wärmecentrum 
durch  Pons  und  Rückenmark  heruntersteigen 
sollten,  so  dass  Zerstörung  dieser  Leitungs- 
bahnen  erhöhte  Wärmebildung  und  Tempera- 
tnrsteigerung  bedingten,  üebrigens  ist  zum 
mindesten  der  gxösste  Theil  der  bei  Verletz- 
ungen des  Rückenmarks  beim  Menschen  be- 
obachteten Temperatursteigerungen  und  -er- 
niedrigungen  auf  Äenderungen  der  vasomo- 
torischen Innervation  zu  beziehen,  welche 
letztere  bei  der  Wärmeregnlirung  die  Haupt- 
rolle spielt  und  von  der  grauen  Substanz 
bezw.  von  den  in  ihr  gelegenen  Gefässnerven- 
centren  beeinflusst  ist.  Auf  Lähmungszu- 
stllnde  der  Vasomotoren  sind  jedenfalls  auch 
die  trophi<chen  Störungen  in  der  Haut  zu- 
rückzuführen, welche  im  Verlaufe  von  Rücken- 
markflkrankheiten  vielfach  beobachtet  werden. 
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Versuchen  wir  jetzt  an  der  Hand  des  über  die  Verlauftrichtnng  und  functio* 
nelle  Bedeutung  der  einzelnen  Faserbahnen  im  Rückenmark  vorliegenden  ana- 
tomisch-physiologischen Materials  unter  Vergleichung  dessen,  was  die  klinische 
Erfahrung  lehft,  festzustellen,  welche  Krankheitssymptome  mit  Veränderungen 
in  Ifcstimmttm  Besirken  des  Rückenmarks  in  Zusammenhamj  gebracht  werden 
dürfen,  und  in  wieweit  Loeatisationsdiagnosen  möglich  sind.  Von  Vornherein  sei 
bemerkt,  dass  es  sich  in  der  folgenden  Zusammenstellung  nicht  um  absolut  fest* 
stehende  Sätze  handeln  kann,  vielmehr  Manches  weiterer  sorgfältiger  klinischer £^.,^^^3^^^ 
und  physiologischer  Prüfung  bedarf  und  wahrscbeiulich  in  verschiedener  Rieh-  ^^  Pyr»- 
tung  künftighin  Rectificationen  erfahren  wird*  voiaTr- 

Erkrankung  der  Pyramidenbahnen  des  Riickenmarki  darf  angenommen    »«iten. 
werden,  wenn  Lähmung  oder  Parese   der  Extremitäten  ohne  Atrophie  der    bS«. 
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Muskulatur  besteht,  und  dabei  gleichzeitig  Neigung  zu  spastischer  Contractur, 
Steigerung  der  reflectorischen  Erregbarkeit  speciell  der  Sehnenreflexe  and  nor- 
male  electrische  Reaction  der  Nerven  und  Muskeln  nachgewiesen  werden  kann. 
Die  Sensibilität  ist  intact. 

Erklärbar  ist  das  Zustandekommen  dieser  Symptome  leicht  aus  den  früher  ge- 
machten Angaben  über  die  Function  der  die  Pyramidenvorder-  und  -seitenstrangbahnen 
zusammensetzenden  Nervenfasern.  In  dieser  Beziehung  soll  noch  besonders  daran  er- 
innert werden,  dass  gewisse  in  den  Yorderseitensträngen  centrifugal  verlaufende  Nerven- 
fasern mit  der  Reflexhemmung  hypothetischer  Weise  in  Beziehung  gebracht  werden 
können,  deren  Functionsausfall  die  Erhöhung  der  Sehnenreflexe  erklären  würde. 

Fraglich  ist,  ob  dabei  Symptome  von  Störung  in  der  Hamäbscheidung  beob- 
achtet werden.  Nach  der  gewöhnlichen  Annahme  verlaufen  die  Nervenfasern,  welche 
die  willkürliche  Contraction  des  Sphincter  urethrae  anregen  und  ebenso  diejenigen 
Fasern,  durch  welche  eine  willkürliche  Hemmung  der  reflectorischen  Contraction  des 
Hamröhrenschliessers  (Erschlaffung  des  Sphincter)  erzielt  wird,  in  denVordersträngen 
und  hinteren  Theilen  der  Seitenstränge.  Es  wäre  demnach  zu  erwarten,  dass  eine 
Schwierigkeit  in  der  Zurückhaltung  des  Urins  bei  stärkerer  Füllung  der  Blase  besteht, 
und  andererseits  bei  massiger  Füllung  der  Blase  die  Entleerung  derselben  wegen 
Störung  in  der  Innervation  der  genannten  Hemmungsfasem  nicht  anstandslos  bewirkt 
werden  kann.  Die  klinischen  Erfahrungen  (fremde,  wie  eigene)  reden  bis  jetzt  dieser 
Annahme  nicht  das  Wort,  wenn  auch  noch  genauere  Erhebungen  in  Bezug  auf  diese 
weniger  auffälligen  Abweichungen  der  Hamäbscheidung  nöthig  sind. 

Erkrankung  Erkrankung  der  Vorderkörner  macht  schlaffe  Lähmung  der  Extremitäten 

^hörner^d  ^*  -4/ropÄiiß  der  Muskulatur,  Zeichen  der  Entartungsreaction ;  die  Reflea:^ 
vorderen  crregbarkeit  ist,  sobald  der  Erankheitsprocess  eine  grössere  Ausdehnung  hat,  ganz 
TTuiTOin.  aufgehoben.  In  letzterem  Falle  wären  auch  Störungen  in  der  Harnentleerung  zu 
erwarten.  Doch  fehlten  dieselben  bei  Erkrankung  der  Vorderhörner,  auch  in 
Fällen,  wo  dieselben  in  den  unteren  Partien  des  Ruckenmarks  betroffen  waren,  bis 
jetzt  ausnahmslos.  Wahrscheinlich  ist  dies  so  zu  erklären,  dass  zur  Aufhebung  der 
Blasenmuskelreflexe  eine  vollständige  Vernichtung  aller  Ganglienzellen  der  be- 
treffenden Beflexbögen  nothwendig  ist,  oder  dass  dieselben,  wie  dies  anatomisch 
möglich  erscheint,  mehr  in  der  Grenzgegend  gegen  das  Hinterhom  hingelegen 
sind  und  bei  Erkrankung  der  Vorderhörner  verschont  bleiben.  Entsprechend  dem 
Ursprung  gewisser  Sympathicusfasern  in  den  Vorderhörnem  (s.  S.  88)  dürfen  bei 
Vorderhornerkrankungen  auch  vasomotorische  Störungen  erwartet  werden.  Da- 
gegen bleibt  die  Sensibilität  vollständig  intact. 

Erkrankung  der  vorderen  Nervenwurzeln  ruft  dieselben  Symptome  hervor,  wie 
die  Erkrankung  der  Vorderhörner.  Principielle  Difforenzpunkte  zwischen  beiden  Er- 
krankungen bestehen  nicht  (vgl.  Diagnose  der  Polyneuritis),  wenn  auch  von  Anfang 
an  ausgesprochene  Blasenstörungen  nach  dem  soeben  Angeführten  mehr  für,  vasomoto- 
rische Störungen  mehr  gegen  Erkrankung  der  vorderen  Wurzeln  sprechen  dürften. 

Erkrankung  Erkrankung  der  hinteren  Nervenwurseln  hat  zur  Folge:  Verlust  der  Sen- 

'^life^on-^"  ^liiVtVfl/  jeder  Qualität,  d.  h.  totale  Anästhesie  in  den  betreffenden,  nach  abwärts 
tmrzein  und  vom  Eintritt  dor  qu.  Wurzeln  gelegenen  Körperpartien,  sensorische  Ataxie,  Re- 
^^l"^  flexaufhebung  bei  erhaltener  Motilität.  Auch  Mangel  des  Gefühls  des  Harn- 
drangs ist  zu  erwarten,  Aufhebung  der  reflectorischen  Contraction  des  Sphincter 
und  Detrusor  vesicae ,  somit  unwillkürliche  Harnentleerung  —  Harnträufeln  bei 
massig  gefüllter  Blase;  dabei  vermag  energische,  bewusste  Sphinctercontraction 
den  Harn  wenigstens  vorübergehend  zurückzuhalten. 
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Die  Fol^n  der  Erkrankung  der  Hinterhorner  sind  noch  keineswegs  endgültig: 
festgestellt.  Möglich  Ist,  dass  StÖrungeii  in  der  vasomotorischen  Innervation  und  im 
Tastgefühl  der  Haut  (bei  einseitiger  Erkrankung  auf  der  der  Läsion  entgegengesetzten 
Seite),  Herabsetzung  der  Wärme-  and  Schmerzempfindungen  und  sertsorische  Ataxie 
<CLARKE*8cbe  SJiulea  —  Kleinhirnseitenstrangbahnen)  die  Folge  sind,  mährend  das 
Muskeige/ühl  und  die  Motilität  intact  bleiben.  Die  Reflexe  werden  wenigstens 
theilweiso  gestört  sein  können,  je  nachdem  die  Bahnen  der  in  die  Hinterhorner  ein- 
tretenden und  zu  den  Vorderhörnorn  tretenden  Eeflexcollateralen  der  sensibeln  Wurzeln 
in  reichlicher  Anzahl  unterbrochen  werden. 

Erkttmkumj  der  Hinterstränffe  macht^  vorausgesetzt^  dass  weder  die  graue  Erk»Äkiuifi 
Substanz  noch  die  Wurzeln  in  toto  initbetroffen  sind:  in  der  Regel  starke  Stö^^^l^^^^* 
rungm  des  Mnskelge/uhls,  wefiiger  des  Taslgeßihls  (deöseu  Hauptbahnen  jeden- 
falls darch  die  graue  Substanz  unter  Veruaittlung  von  Strangzellen  In  die  Vorder- 
seitenstränge  hinüberkreuzeni,  .f^TMameÄe  ^/ä;r/e;  die  Reßewerregbarkeit  kann 
vermindert  sein,  wenn  das  Abgauggebiet  der  Hefleicollateralen,  die  zum  Theil  im 
eigentlichen  Hinterstrang  entspringen,  mit  ergriffen  ist,  mangelndes  Gefühl  des' 
Harndrangs,  wäfarend  die  Motilität  natürlich  ganz  intact  bleibt.    Ob  auch  div 
Schmerz-  und  Warmrempßndung  f deren  Leitung  mit  der  grauen  Substanz  ver- 
knüpft ist)  bei  lediglich  auf  die  Hintersträage  beschränkter  Erkrankung  ganz 
ungestört  bleibt,  erscheint  zur  Zeit  noch  sehr  fraglich. 

Ebenso  muss  vorderhand  dahingestellt  bleiben,  oh  die  Erkrankung  der  Vorder- Yj^nw^sm^ 
tmd  Seitenstranggrundbümlcl  bestimmte  Erscheinungen  macht,  die  von  den  bisher  '^^'^  I^^"**"" 
angegebenen,  der  Erkrankung  bestimmter  Rückenmarksbezirke  zukommenden  Sym- 
ptomen diagnostisch  getrennt  werden  können.  Die  Bündel  sind  zweifelsohne  Burchzugs- 
gebiete  theils  für  die  sich  umbiegenden  motorischen  Pyramidenseiten-  und  -vorder- 
strangbahnen  und  ihre  Collateralen,  theils  für  Eefiescol lateralen  der  sensibeln  Strang- 
zellenfortsätze,  femer  sind  sie  für  die  letzteren  die  Aufstieggebiete  zur  Medulla 
oblongatÄ,  Es  könnten  daher  alle  möglichen  Symptome  bei  Erkrankung  der  Vorder- 
seitenstranggrundbündel  sich  einstellen:  Paresen,  gekreuzte  Anästhesien,  Beflex- 
Störungen*  Auch  Zeichen  von  Ataxie  wrtren  zu  erwarten,  zumal  die  Seitenstranggrund- 
btindel  auch  Durchzugsgebiete  für  die  Fortsätze  der  CLARKE'schen  Säulen  zu  den  Kleiu- 
hlrnseitensträngen  darstellen. 

Erkrankung  der  Kleinhirnseitenstrangbahnen  endlich  macht  speciell  Coordi- EriruiVmig 
nationssiörungcn  und,  wie  ich  annehmen  möchte,  vielleicht  auch  Störungen  im  Gebiet  f »r  KJuiii* 
der  Reflexe,  da  die  KleiDhirnseitenstrangfasern  auch  CoUateralen  in  die  graue  Substanz  &tii^*^* 
abgeben*   Die  Motilität  als  solche  ist  dabei  nicht  gestOrt.  iiaiuiou. 
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Krankheiten  der  Rackenmarkshäute. 


Heningitis  spinaÜB  acuta« 

Die  Diagnose  der  acnten  Spinalmeningitis  bietet  im  Allgemeinen  keine 
grossen  Schwierigkeiten,  Da  die  Pia  mater  mit  Gefilssen  reich  versehen  ist,  so  ist 
es  begreiflich,  dass  die  enUüudliche  Exsudation  dem  Gefässverlauf  folgt,  das  Pia- 
gewebe anschwillt  und  namentlich  im  Subarachnoidealraum  bezw.  Subduralrauoi 
sich  grössere  Mengen  von  Bisudat  ansammeln.  Dadurch  iverden  sowohl  die  zahl* 
reichen  Nerven  der  Pia  selbst,  als  die  Nervenwarzeln,  welche  die  Rückenmarks- 
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häute  dnrchbrechen,  vielfach  gedrückt  und  gereizt.  Auch  können  die  austreten- 
den Wurzeln  entzündlich  infiltrirt  werden^  und  ebenso  kann  durch  VermittluDg 
der  in  das  Bückenmark  eindringenden  Piafortsätze  die  Substanz  des  Bücken- 
marks an  der  Entzündung  theilnehmen. 
s>Tnptomo.  Nach  dem  Gesagten  ist  ohne  Weiteres  verständlich,  dass  fixe  Schmerzen 
entlang  der  Wirbelsäule  und  Schmerzen^  welche  auf  den  Rumpf  (oß  reifartig) 
und  in  die  Extremitäten  ausstrahlen,  ein  Hauptsymptom  der  Spinalmeningitis 
darstellen.  Diese  Schmerzen  werden  durch  Druck  auf  die  Wirbelsäule  etwas 
stärker,  besonders  heftig  aber  bei  Bewegungen  der  Wirbelsäule  nach  vorne  oder 
nach  der  Seite,  indem  die  dabei  stattfindenden  leichten  Verschiebungen  des  Ex- 
sudats zu  stärkerer  Irritation  der  entzündeten  Theile  Veranlassung  geben ;  zu- 
gleich besteht  sehr  gewöhnlich  Hyperästhesie  der  Haut  und  Muskeln ;  Faltung  der 
Haut  oder  leichtes  Quetschen  der  Muskeln  ruft  heftige  Schmerzen  hervor.  Der 
Kranke  hält  die  Wirbelsäule  steif  und  vermeidet  jede  Locomotion  derselben ; 
jsum  Theil  ist  diese  Steifigkeit  bedingt  durch  eicentrische  Muskelspasmen,  die 
durch  directe  Beizung  der  vorderen  Wurzeln  oder  reflectorisch  erzeugt  werden 
und  speciell  an  den  Halsmuskeln  als  Genickstarre,  an  den  Bückenstreckem  als 
Opisthotonus^  an  den  Bauchmuskeln  als  kahnformige  Einziehung  des  Unter- 
leibs  sich  aussprechen.  Weniger  häufig  finden  sich  im  Gefolge  der  Spinal- 
meningitis Muskelzuckungen.  Auch  die  Eefiexerregbarkeit  kann  anfangs  etwas 
erhöht  sein ;  später  sind  die  Haut-  und  Sehnenreflexe  reducirt  oder  aufgehoben, 
ebenso  wie  die  Beizerscheinungen  in  dem  späteren  Verlaufe  der  Krankheit  Läk- 
mungszuständen  Platz  machen,  d.  h.  Anästhesien  und  Paralysen,  indem  der  Druck 
auf  die  Wurzelfasern  so  stark  und  anhaltend  werden  kann,  dass  Functionsunßlhig- 
keit  der  letzteren  resultirt.  In  wieweit  daran  im  einzelnen  Fall  eine  Einwirkung 
oder  ein  Weitergreifen  des  Entzündungsprocesses  von  der  Pia  auf  die  Bücken- 
markssubstanz Jelbst  mit  Schuld  trägt,  lässt  sich  bei  gleichzeitigem  Befallensein 
der  Wurzeln  nicht  entscheiden. 

Das  mit  der  acuten  Spinalmeningitis  verbundene  Fieber  zeigt  keinen  charak- 
teristischen Verlauf;  es  kann  mit  einem  Schüttelfroste  beginnen  und  mit  präago- 
nalen excessiven  Temperaturerhöhung[en  abschliessen. 

Seitoneie  Neben  den  mehr  ständigen  Symptomen :  der  Rückensteifigkeit  und  -schmerzhaftig- 

Symptome.  ^qü^  der  Steigerung  der  Schmerzen  durch  active  und  passive  Bewegungen  der  Wirbel- 
säule, der  excentrischen  Hyperästhesie,  den  klonischen  und  namentlich  tonischen 
Muskelkrämpfen,  den  im  weiteren  Verlauf  eintretenden  Anästhesien  und  motorischen 
Lähmungen  mit  Aufhebung  der  Reflexe  finden  sich  je  nach  der  Concentration  der  Ent- 
zündung auf  gewisse  Partien  des  Rückenmarks  und  seiner  Häute  (auf  den  Cervical-, 
Dorsal-  oder  Lumbarabschnitt)  wechselnde,  für  die  Specialdiagnose  wichtige  Erschein- 
ungen. Als  solche  sind  anzuführen  äÄQ  Störungen  in  der  Koth-iind  Uarfiabscheiäung, 
wobei  im  Allgemeinen  anfangs  die  Retention  (vielleicht  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  durch 
Sphincterkrampf  bedingt),  später  die  Incontinenz  vorherrscht;  auch  Polyurie  und  61y- 
cosurie  können  im  Verlaufe  der  Spinalraeningitis  auftreten,  ebenso  Albuminurie,  Alte- 
rationen der  Harnsecretion ,  die  auf  die  Botheiligung  des  Marks  am  Entzündungs- 
process  oder  auf  Störungen  der  betreffenden  peripheren  Innervationsbahnen  zurück- 
geführt werden  müssen.  Ferner  zeigt  die  Haut  ausser  der  erwähnten  Hyperästhesie 
oft  auch  Veränderungen  vasomotorischer  Natur:  auffallendes  Erblassen,  lebhafte  Röthung, 
besonders  beim  Streichen  derselben,  seltener  Exantheme.  Auch  Störungen  der  Respi- 
ration (Inspirationserschwerung  durch  Krampf  der  Athmungsmuskulatur ,  Chbynb- 
SxoKEs'sches  Phänomen)  und  dQi  Herzthäiigkeit  (Alterationen  der  Pulsfrequenz),  femer 
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VerengeniDg  und  Erweitcrnng  der  Pupille  können  sich  geltönd  machen,  speciell  dAim, 
wenn  die  Meningitis  gegen  die  Medulla  oblongata  sich  he  ran  ferstreckt,  und  das  Cen- 
trum ciliospinale  und  die  weiter  oben  gelegenen  Centren  der  Athmung  und  Herz- 
hemmungsnerven  oder  die  damit  in  Yerbindung  stehenden  Nerven  mit  afficirt  werden. 
Vei'breitet  sich  die  Entzündung  auf  die  Hirnhäute,  so  schliessen  sich  die  Sjrmptome 
der  Cerebral meningitis  an :  Kopfschmerz,  Erbrechen,  Schwindel,  Delirien,  Coma,EeizuDgs- 
und  Lähmangserscheinungen  im  Bereiche  der  Hirnnerven  u.  s.  w. 

Aus  dem  Aogeführteo  erhellt,  dass  die  Erscheinungen  der  SpiDalmeuingitis 
je  nach  dem  Sitz  und  der  Ausbreitung  der  Eotzöndung  wechseln  müssen. 

Für  die  BetheUigung  des  Lumbodorsa/theiU  der,  Pia  sprechen:  auf  den 
RQcken  concentrirte  fixe,  auf  den  Rumpf  und  die  unteren  Extremitäten  ausstrah* 
lende  Schmerzen,  ferner  Beschränkung  der  Spasmen  und  Lähmungen  u*  s.  w,  auf 
die  genannten  Theile,  ausgesprochene  StCJrungen  der  Blasenfunction,  Athmungs- 
beschwerden  durch  Krampf-  und  L^hmungszustände  im  Bereiche  der  Athmungs- 
[iiuskulatur. 

Letztere  sind  besonders  stark  ausgesprochen,  wenn  der  Cervicattheii  der  Pia 
Sitz  der  Entzündung  ist  Dabei  besteht  Nackenstarre,  verbreitete  ausstrahlende 
Schmerzen  und  Hyperästhesien,  Spasmen  u.  s.  w.  speciell  in  den  oberen  Eitremitä* 
ten,  Pupillenalteratioo*  Schlingbesehwerden,  eicessive  Pulsverlangsamung  oder 
•beschleunigung,  CHETNE-STOKEs'sches  Phänomen,  Erbrechen  deuten  darauf  hin, 
dass  die  Meningitis  bis  in  die  Gegend  der  Medulla  oblongata  hinaufreicht. 

Trotz  der  aufgezählten  einigermassen  pathognostischeu  Symptome  der  Spinal- 
meningitis möchte  ich  doch  für  die  Diagnose  derselben  als  Hegel  aufstellen,  eine 
Spinalmeiiingitis  nie  sicher  su  diagnosdciren,  wenn  nicht  eine  der  anerkannt  da- 
zu führenden  Urmchen  im  einseinen  Falle  ais  der  MeninffUi^  zu  Grunde  liegend 
nachtjetviesen  werden  kann.  Bei  Befolgung  dieser  Regel  ist  man  nach  meiner 
Erfahrung  entschieden  beaaer  vor  falschen  Diagnosen  geschützt  Wir  müssen  des- 
wegen noch  auf  die  Aetioiogie  der  acuten  Spinalmeningitis  kurz  eingehen. 

Zunächst  ist  darauf  zu  achten,  ob  keine  auf  einen  Entzündungsprocess  deutende 
Verflnderung  an  der  Wirbelsäule,  oder  in  der  Umgebung  derselben  nachzuweisen  ist. 
Speciell  ist  auf  üaries  der  Wirbel,  eitrige  Pleuritis,  mppurative  Entzündung  des 
ßeckenzellgewebs  (in  puerperio)  und  tiefgreifenden  Decubitus  zu  achten,  in  welchen 
Fällen  die  Meningitis  per  contiguitatem  entsteht  In  zweiter  Linie  ist  zu  Überlegen, 
oh  nicht  die  Existenz  einer  allgemeinen  Infection,  welche  sich  auf  die  Meninx  spinalis 
localisirt  hat,  wahrscheinlich  ist  Auf  diese  Weise  können  croupöae  Pneumonien, 
acuter  Gelenkrheumatismus ,  Typhoid ,  die  acuten  Exantheme,  vor  Allem  aber 
SeptivQpyäfme  Veranlassnug  zur  Spinalmeningitis  werden.  Auch  das  Virus  der  Cere- 
brospinalmeningitis  scheint  ausnahmsweise  die  Pia  spinalis  ausschliesslich  befallen 
zu  können,  wie  mich  unlängst  Fälle  von  Spinalmeningitis,  welche  im  Änschluss  an 
eine  Epidemie  von  Cerebrospinalmeningitis  in  gehäufter  Zahl  auftraten,  lehrten.  Wie 
zu  (Hirn-  und]  Bücken markaabscessen  können  putride  Bronchitis  und  Bronchicctisie 
auch  zu  eitriger  Spinalmeningitis  Veranlassung  geben.  Alle  diese  Infectionsmenin- 
giiiden  sind  aber  selten  gegenüber  der  auf  dem  Boden  der  Tuberculoae  entstehenden 
Spinalmeningitis.  Dieselbe  ist  auch  hier,  wie  bei  der  epidemischen  Cerebrospinal menin- 
gitis, fast  immer  nurTheilerscheinung  einer  allgemeinen  Meningitis ;  doch  kommen  nach 
meiner  Erfahrung  Fülle  von  Meningitis  tuberculosa,  die  auf  die  Kückenmarkspia  be- 
schrüükt  bleibt  nicht  so  selten  vor^  als  gewöhnlich  angenommen  wird.  Eines  der  von  mir 
beobachteten  Beispiele  mag  hier  in  extenso  beschrieben  werden,  da  dasselbe  zugleich  der 
erUe  Fall  von  tuberculöser  Meningitis  ist,  deren  Ausheilung  sicher  bewiesen  ist^  so 
da&s  es  künftighin  nicht  mehr  richtig  ist,  die  Diagnose  einer  tuberculösen  Meningitis 
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deswegen   nachträglich    zu  corrigiren,   weil  dieselbe  einen  günstigen  Verlauf  ge- 
nommen hat. 
FaU  von  24jähriges  Bauernmädchen  D.  rec.  I.Juni  1886.    Aus  der  Anamnese  ist  be- 

Meid^^*tL  n^crkenswerth,  dass  von  den  Geschwistern  1  an  einem  Rückenmarkleiden,  2  an  der 
spin^    Lungenschwindsucht  gestorben  sind.  Sie  selbst  erkrankte  Anfang  Mai  1886  mit  Stechen 
tabercoiosa.  in  dem  linken  Ohr,  die  von  hier  aus  über  die  linke  Gesichtshälfte  ausstrahlten.   Zugleich 
trat  Stechen  auf  der  Brust  und  im  linken  Arm  auf;  Fat.  klagt  weder  über  Husten 
noch  Herzklopfen. 

Die  bei  ihrem  Eintritt  vorgenommene  Untersuchung  ergab  kTäftigen  Körperbau, 
gesunde  Hautfarbe ;  Herz,  Leber,  Milz  u.  s.  w.  normal,  Urin  ohne  Veränderung,  beide 
Lungenspitzen  zeigen  gedämpften  Schall,  unbestimmtes  Athmen,  trockene  und 
feuchte  kleinblasige,  leicht  klingende  Basseigeräusche,  im  Sputum  massenhaft 
Tuberkelbacillen,  Was  Fat  hauptsächlich  klagt,  sind  Schmerzen  im  linken  Ohr  und 
dessen  Umgebung ;  in  dieser  Gegend  ist  eine  leichte  Anästhesie  zu  constatiren,  so  dass 
ganz  feine  Tasteindrücke  nicht  mohr  wahrgenommen  werden.  Function  aller  Kopf- 
nerven intact.   Fupillen  normal. 

Am  23.  Juni  tritt  Schmerzhaftigkeit  im  Nacken  bei  Bewegung  auf,  am  26.  Juni 
Schwäche  im  linken  Arm  und  ünempfindlichkeit  gegen  tactile  Eindrücke,  Druck 
der  linken  Hand  erheblich  schwächer  als  der  der  rechten ;  Tags  darauf  gesellt  sich 
hierzu  Ünempfindlichkeit  im  rechten  Bein,  so  dass  feinere  Berührungen  nicht  wahr- 
genommen werden.  Sobald  die  Patientin  die  Wirbelsäule  bewegt,  treten  heftige 
Schmerzen  ein;  Druck  aufdie Nackenwirbel  empfindlich.  Im  weiteren  Verlaufe  empfindet 
die  Fat.  während  des  Juli  Schwäche  der  rechten  Hand  und  eine  Schwere  des  rechten 
Arms.  Auch  stellen  sich  unwillkürliche  Streckbewegungen  in  den  Extremitäten,  speciell 
in  den  Fingern  ein.  Fatellarsehnenreflex  eher  etwas  stärker  als  normal,  Erschwerung 
des  Urinlassens,  Obstipation. 

I.September.  Active  Bewegung  des  steif  gehaltenen  Kopfes,  dessen  Bewegung 
bis  dahin  namentlich  nach  der  linken  Seite  hin  erschwert  war,  entschieden  weniger 
schmerzhaft,  so  dass  Fat.  einige  Tage  darauf  den  Kopf  ohne  bedeutende  Schmerzen 
nach  allen  Seiten  drehen  kann ;  stärkere  Bewegungen  der  Wirbelsäule  sind  indessen 
noch  nicht  möglich.  Beim  Phoniren  bleibt  ein  Spalt  zwischen  den  Stimmbändern,  der 
Kehlkopf  sonst  normal,  zeitweiliges  Fehlschlucken.  Fupillarreflox  normal,  die  In- 
telligenz nicht  im  mindesten  gestört ;  kein  Kopfschmerz.  Harn  eiweiss-  und  zuckerfrei. 
Allmähliches  Erlöschen  der  Hautreflexe. 

Die  Diagnose  wurde  auf  Tuberculosis  pulmonum,  Meningitis  spinalis  {cervicalis) 
tuberculosa  gestellt.  Die  ausstrahlenden  Schmerzen  und  die  Anästhesie,  die  moto- 
rische Schwäche  und  krampfhaften  Bewegungen  der  Extremitäten  lassen  kaum  einen 
Zweifel  an  der  Existenz  der  Meningitis  zu ;  die  Nackenstarre,  die  Schmerzhaftigkeit  der 
Halswirbel  bei  Druck  und  bei  activen  Bewegungen,  die  Fhonations-  und  Deglutitions- 
störungen  lassen  die  Meningitis  in  das  Halsmark  verlegen.  Eine  Betheiligung  der 
Meninx  cerebralis  an  dem  Entzündungsprocess  ist  ausgeschlossen,  weil  alle  Symptome, 
die  auf  eine  Afifection  der  Meninx  cerebralis  direct  hindeuteten,  im  Verlaufe  der  Krank- 
heit fehlten. 

Am  6.  Januar  1887  verliess  die  Fatientin  gebessert  das  Spital,  um  in  ihre  Hei- 
math, ein  Dorf  in  der  Nähe  Würzburgs,  überzusiedeln.  Dort  fühlte  sie  sich  bald  wohler, 
kam  im  Laufe  des  nächsten  Jahres  2  mal  nach  Würzburg  zum  Besuch  und  bot,  als  wir 
sie  sahen,  das  Bild  voller  Genesung,  d.  h.  sie  war  zu  Fuss  ins  Spital  gekommen  und 
konnte  sich  wieder  ohne  jeden  Schmerz  bewegen. 

Im  März  18S8,  also  1  ^Ja  Jahr  nach  ihrem  Austritte  aus  dem  Spital,  stellte  sich 
Hämoptoe  und  Diarrhoe  ein,  das  Lungenleiden  verschlimmerte  sich,  so  dass  Fat.  im 
Juli  1888  zum  zweiten  Mal  ins  Spital  eintrat.  Bei  ihrer  Aufnahme  zeigten  sich  noch 
Residuen  der  früheren  Spinalmeningitis  insofern,  als  immer  noch  eine  leichte  Schwäche 
der  linken  Hand  und  eine  gewisse  Schwerbeweglichkeit  der  unteren  Extremitäten  be- 
stand; auch  war  noch  eine  leichte  Steifigkeit  der  Halswirbelsäulo  unverkennbar,  und 
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vürmied  Fat.  stTirkere  Beweguiigon  derselbon.  Der  7.  Halswirbel  und  der  l. — ^,  Brust- 
wirbel sind  beim  Aüklopfen  Doch  schmorzbaft ;  Soosibilität  im  Allgemeinen  intacti 
Sehneorefleio  erhalten^  nicht  erhöht.  Der  iDfiltratioDsprocess  der  Lunge  Ist  indegson 
fortgefichritten ;  zugleich  bestehen  starke  Diarrhoen,  hohes  Fieber. 

In  den  ersten  Tagen  desXovember  trat  Eingenommensein  des  Kopfes  auf,  lästiges 
Hitzegefübl,  Röthung  und  Hyperästhesie  der  linken  Wange,  Nackonstarr© ,  Parese  des 
rechten  iV.  facialis,  ausgesprochene  Aphasie ,  heftiger  Kopfschmer« ,  beträchtliche 
Hyperästhesie  und  Contractnr  der  Extremitäten,  femer  Injection  und  Trübung  der 
Eintrittsstelle  beider  Sehnerren,  Pupillendifferenz ,  endlich  erhöhte  Pulsfrequenz,  Er- 
brechen, Schlaflosigkeit,  Delirien,  IntelligenzMrung, 

Die  Diagnose  einer  Cerebralmeningitis  war  darnach  nicht  zweifelhaft;  der  Exitus 
letalis  erfolgte  am  27.  November  1888. 

Die  klinische  Diagnose  lautete:  Phlhisis pulmonum,  Tuberculosen  alte  Menin- 
gitis tuberculosa  spinalis,  frische  Meningitis  tuh.  cerebratis  mit  specieller  De- 
theiUgung  der  linken  fo^i^a  Sylvii. 

Die  Obäuction  (Rindfleisch)  ergab:  Tuberculosis,  Phthtsis  pn\monvLm ,  frische 
Menin^tis  basilaris  tuberculosa  (am  stärksten  concentrirt  auf  die  G<!gend  der  a.  foss. 
Sylvii  sinistra),  Residuen  einer  geheilten  Meningitis  iipinalis.  Die  Pia  spinalis  ccrvi- 
caüs  zeigte  makroskopisch  auch  nicht  die  leiseste  Abweichung  von  der  Norm ,  so  dass 
erst  eine  genaue  mikroskopische  Untersuchung  das  unbestreitbare  Ergebniss  lieferte, 
dass  die  Pia  spinalis  früher  Sitz  einer  Tnborculose  gewesen  war. 

In  weitaus  der  Mehrzahl  der  Fälle  von  tuberculöser  Spinalmeningitis  ist  die 
letztere,  wie  schon  bemerkt,  nur  Theilerscheinung  einer  die  Meninx  des  gesammton 
Centralnervensystems  betreffenden  tuberculösen  Entzündung.  Die  Basilarmeningitis 
beherrscht  hierbei  die  Scene;  die  gleichmtigeSpinnlmeningitis  wird  meist  nicht  beach- 
tet oder  ganz  übersehen.  In  einzelnen  Fällen  handelt  es  sich  offenbar  um  eine  von 
einem  ursprünglich  bestehenden  tuberculösen  Herd  in  der  Lunge  in  continuo  fort- 
schreitende t'ropaijation  des  Giftes  durch  Pleura  und  Zwischenwirhellöcher  auf 
die  Rückenmarkahüute  und  von  da  aufwärts  zur  Basis  cerebri ;  in  anderen  Fällen  mag 
das  umgekehrte  Verhalten,  eine  descendirend  verlaufende  Meningitis,  vorliegen,  in- 
dem die  Entzündungsprodttcte  der  ursprünglich  infectiöa  entzündeten  Pia  des  Gehirns 
sich  mechanisch  nach  unten  senken  und  secundär  eine  Spinabneningitis  anregen.  Bei 
der  relativen  Häufigkeit  des  tuberculösen  Charakters  der  Spinalmeningitis  ist  daher  in 
Fällen,  wo  die  Sjmptomc  der  Spinalmeningitis  ausgesprochen  und  zugleich  Symptome 
von  Lungenerkrankung  vorhanden  sind,  die  wiederholte  Untersuchung  des  Sputums 
auf  Tubcrkelbacillen  nicht  zu  versäumen. 

Erst  wenn  die  Beachtung  der  Anamnese  und  die  genaue  Untersuchung  des  Falls 
keinen  Anhalt  für  die  Annahme  einer  Entstehung  der  ßpinalmeningitis  durch  eines 
der  genannten  ätiologischen  Momente  ergiebt »  darf  an  Fractun?n  und  Luxationen  der 
Wirbel,  Erschütterungen  der  Wirbelsäule,  oder  starke  Erkältungen  als  Ursachen  der 
Krankheit  gedacht  werden.  Wenn  letztere  auch  nicht  als  directo  Veranlassungen  der 
Spinalmoningitis  gelt-en  können,  so  ist  doch  ihr  Einfluss  als  disponirender  Factoren, 
durch  die  eioe  locale  Scbädigung  der  Gewebsresistenz  geschaften  wird  (so  dass  sonst 
unschädliche  Entzündungs*  und  Eitererreger  nunmehr  zur  Wirkung  kommen),  nicht 
von  der  Hand  zu  weisen. 


Zu  Verwechslung  mit  anderen  Krankheiten  giebt  die  acute  Spinalmeningitis  i»ffw«tiHN 
nicht  selten  Anlass.  Rheumatismus  der  Ilalswirbelgelenke,  und  ebenso  Rheuma-  *'''^*'"^* 
tismus  der  Nacken-  und  Rückeftmuskeln  hat  die  Steifigkeit  in  Hals-  und  RQcken- 
haltung,  die  Scbmerzbafligkeit  der  Bewegungen,  sowie  die  Empfindlichkeit  und 
die  Bpa&tisehe  Contraetur  der  belroffeneu  Muskeln  mit  ihr  gemein.  Dagegen  fehlen 
die  Muskelzuckungen  und  die  SensibilitätäHtdrungen  der  Haut,  vor  Allem  aber  die 
excentrischen  Erscheinungen  in  den  Extremitäten,  in  der  Function  der  Blase,  die 
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Pupillenveränderangen  u.  a.,  meist  auch  das  Fieber,  während  sohwere  Athmungs- 
beschwerden  nnter  umständen  auch  bei  einfachem  Mnskelrheamatismus  sich  ein* 
stellen,  wenn  derselbe  sich  speciell  auf  die  Athmnngsmuskeln  des  Thorax  concen  trirt. 

Vom  Tetanus  ist  die  Spinalmeningitis  gewöhnlich  leicht  und  sicher  zu  unter- 
scheiden. Bei  diesem  ist  die  Befielerregbarkeit  enorm  gesteigert,  herrscht  von 
Anfang  an  Trismus,  eventuell  auch  Schlundmuskelkrampf  vor,  und  entwickelt 
sich  eine  Starre  der  Gedichtsmuskeln,  welche  dem  Bilde  der  Meningitis  spinalis 
fremd  ist;  auf  der  anderen  Seite  fehlen  beim  Tetanus  die  Fiobererscheinungen 
(von  den  praemortalen  Temperatursteigerungen  abgesehen),  die  HauthyperSsthesie 
und  die  Lähmungen,  die  Pupillenveränderungen  und  das  Hinzutreten  von  cere- 
bralen Erscheinungen.  Auch  die  Aetiologie  des  Einzelfalle^  kann  die  Diagnose 
nach  der  einen  oder  andern  Seite  hinlenken.  FGr  den  Tetanus  spricht  eine  dein 
Ausbruch  der  Krankheit  mehrere  Tage  oder  Wochen  lang  vorangegangene  Ver- 
wundung; absolut  beweisend  für  Tetanus  ist  die  traumatische  Entstehung  übri- 
gens nicht,  da  die  Spinalmeningitis  zuweilen  auch  septicopyämischen  Ursprungs 
ist.  Die  in  neuester  Zeit  sicher  gestellte  Thatsache,  dass  der  Tetanus  specifischen 
Bacillen  seine  Entstehung  verdankt,  lässt  sich  bis  jetzt  diagnostisch  nur  in  ganz 
beschränktem  Masse  verwertheu. 

Mit  hysterischen  KrampfsustanJen  wird  die  acute  Spinalmeniogitis  kaum  je 
verwechselt  werden.  Das  Variable  in  dem  Bilde  der  Hysterie,  der  ganze  Eindrack» 
den  die  Kranken  machen,  die  Uebertriebenheiten  in  der  Aeusserung  der  Be- 
schwerden neben  dem  doch  im  Ganzen  leichten  ErgriiFensein  des  Allgemeinbefin- 
dens und  die  nie  fehlende  typische  Affection  der  Psyche  bei  der  Hysterie  wird 
den  einigermassen  geübten  Diagnostiker  rasch  auf  die  richtige  Fährte  leiten.  Da- 
gegen ist  die  DiiFerentialdiagnose  zwischen  acuter  Myelitis  und  Spinalmeningitis 
oft  recht  schwierig,  zumal  Combinationen  beider  Krankheiten  häufig  sind,  und  ein 
Theil  der  Symptome  im  Verlaufe  der  Spinalmeniogitis  ja  überhaupt  auf  eine  Mit- 
betheiligung  des  Marks  am  Entzündungsprocess  zu  beziehen  ist.  Im  Allge- 
meinen herrschen  bei  der  Myelitis  die  Lühmungserscheinungen  auf  dem  motori- 
schen und  sensibeln  Gebiete,  die  trophischen  Störungen  der  Haut,  die  Blasen- 
lähmung, eventuell  auch  die  Befiexsteigerung  vor,  während  die  Reizsymptome,  die 
Hyperästhesie  und  die  Schmerzen  geringer  sind,  namentlich  die  Bewegungen  der 
Wirbelsäule  und  der  Extremitäten  den  Schmerz  nicht  steigern,  vor  allem  aber  die 
Steifigkeit  des  Rückens  und  die  Nackenslarre  fehlen,  Symptome,  welche  der 
Spinalmeningitis  ihren  charakteristischen  Stempel  aufdrücken. 

Chronische  Spinalmeningitis, 

Chronischo  Die  Dlagnose  der  chronischen  Spinalmeningitis  ist  gewöhnlich  nur  insoweit  zu 

Spinal-     machen,  dass  mau  zu  entscheiden  hat,  ob  Symptome  darauf  hindeuten,  dass  neben  ana- 

mcningiti^.  ^Qjjjjg^.jjgjj  ^  chronlsch  auftretenden  Veränderungen  des  Marks  auch  eine  entzündliche 
AfFection  der  Rückenmarkshäute  anzunehmen  ist.  Viel  seltener  handelt  es  sich  um 
andere  Entstehungsformen  der  chronischen  Spinalmeningitis:  um  die  Entwicklung  einer 
solchen  aus  einer  acuten  Meningitis,  auch  zuweilen  um  eine  selbständige,  von  Anfang 
au  chronisch  verlaufende  Meningitis  auf  syphilitischer  Basis  oder  bei  chronischem 
Alcoholismus.  Die  für  die  Diagnose  in  Betracht  kommenden  Symptome  sind  die  l)oi 
der  acuten  Spinalmeningitis  geschilderten ;  nur  sind  sie  weniger  stark  ausgeprägt  und 
kommen  langsamer  zur  Ausbildung:  Steifigkeit  des  Rückens  und  Zackens,  Schmerz, 
an  letzteren  Stellen  localisirt,  und  durch  Bewegungen  gesteigert,  excentrische  Schmerzen 
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lind  Schweregefühl  in  den  Extreraitilten,  Heifji^'efühl,  Parilstbesie  oder  Hyperästhesie  der 
Haut.  Muskölkräniple  und  -contracturen.  Im  späteren  Verlaufe  herrschen  die  Lühmungs' 
crscheinungen  vor:  Anästhesie,  Blasenläbmtin^.  paraplegischo  Symptome.  Letztere 
klinnen  darch  Lagev eränderungeo,  speciell  im  Liegen  durch  Senkan^^  des  Exsudats,  oder 
stärkere  passive  Blutfülle  im  Eückgratkanal  zunehmen.  Ist  die  Compression  der  Wurzeln 
durch  das  Exsudat  oder  durch  chronische  Verdickungen  und  Verwachsungen  ein©  voll- 
ständige, so  entwickelt  sich  Atrophie  der  gelähmten  Muskeln  (Entartungsreaction)i 
Blasenlahmung,  Anristhesie  und  Aufhebung  der  Eeftexe.  Ob  hierbei  die  Pia  und 
Arachnoidea,  oder  mehr  die  Dura  erkrankt  ist,  Llsst  sich  in  der  Kegel  höchstens  ver* 
muthen.  An  eine  Eütztindung  der  äusseren  Flache  der  Dura  {PachymeningUis  spinaiis 
externa)  ist  zu  denken,  wenn  die  Entwicklung  der  Symptome  der  chronischen  S[)inal- 
moniDgitis  sich  alimählich  (per  contiguitatem)  zu  Wirbelcaries,  tielgreifendemDecubituSj 
oder  Vereiterung  von  Muskeln,  die  der  Wirbelsäule  anliegen^  hinzugesellt 

Besser  fundirt  ist  die  Diagnose  einer  Form  von  chronischer,  die  Dura  mater  be- 
treffender Spinalmeningitis,  die  zu  einem  höchst  charakteristischen  Krankheitsbild 
führt.  Es  ist  dies  die  von  Chabcot  zuerst  beschriebene  sogenannte  Pachymeningitis 
hyperirophica  (cervicalis  interna).  Hierbei  bildet  sich  auf  der  Innenfläche  der  Dura 
Spinalis  in  Folge  chronischer  Entzündung  eine  bis  '/2  Cm.  dicke,  derbe  Schwiele»  welche 
das  Rückenmark  und  die  austretenden  Nerven  wurzeln  comprimirt  und  dadurch  präg- 
nante Folgeerscheinungen  bedingt. 

Anfangserscheinungen  (Stadium  der  Irritation)  sind:  heftige  Schmerzfaaftigkeit  und 
Steifigkeit  des  Nackens,  ausstrahlende  Schmerzen,  Hyperästhesie  und  Parüsthesie  in 
den  Armen,  Exantheme  (Herpes  und  Pemphigus),  Abschuppung  und  Rauhigkeit  der 
Haut  der  oheren  Extremitäten^  ferner,  wenn  auch  selten,  Zuckungen  ijnd  Contractu ren 
in  den  Muskeln. 

AUmUhlicher  (im  Verlauf  von  8-  10  Wochen)  Üebergang  in  das  zweite  Stadium, 
dasjenige  der  Lähmungen,  Dasselbe  ist  charakterisirt  durch  die  Erscheinungen  der 
motorischen  Paralyse  im  Bereich  der  oberen  Extremitäten.  Fast  immer  betrifft  diese 
Lahmung  theilweise  das  Gebiet  des  Uloaris  und  des  Medianus,  während  dasjenige  des 
Radialis  freibleibt.  Dadurch  kommt  es  zum  antagonistischen  Ueberwiegen  der  Radialis- 
innervation,  so  dms  die  Hand  dorsal fJecfirt  gehalten  wird.  Zu  gleicher  Zeit  besteht 
eine  Beugung  der  beiden  Endpbalangen  der  Finger  (Klauenstellung)«  Indessen  tritt 
natürlich  diese  Contracturstellung  in  DorsalHexion  nur  dann  ein,  wenn  nicht  zu- 
gleich der  Radialis  betroffen  ist,  in  welchem  FM  dann  umgekehrt  dauernde  Volar- 
ffexionastellung  der  Hand  beobachtet  wurde.  Die  gelähmten  Muskeln  sind  atrophinch 
und  zeigen  Entartungsreaction ;  die  Haut  wird  stellenweise  anästhelisch.  Weiterhin 
entwickeln  sieh  durch  den  Druck  des  hypertrophischen  Bindegewebs  auf  das  Rücken- 
mark selbst  auch  Lähmungen  der  unteren  Extremitäten.  Die  Ursache  dieser  letzteren 
ist  der  Druck,  welchen  die  Vorderseitenstränge  des  Halsmarks  und  damit  die  durch- 
ziehenden Faserbahnen  für  die  unteren  Extremitäten  erfahren.  Die  Lähmung  der 
letzteren  unterscheidet  sich  von  der  durch  Compression  der  Wurzelfasem  zu  Stande 
kommenden  Lähmung  der  oberen  Extremitäten  dadurch,  dass  an  den  Beineu  keine 
Atrophie  sich  entwickelt,  die  electrischo  Reaction  normal,  und  die  Sebnenretiexe  ge- 
steigert sind.  Daneben  entwickeln  sich  die  Übrigen  Erscheinungen  der  Rückenmarks- 
compression: Anästhesie,  Decubitus,  Blasenlahmung  u,  s.  w. 

Das  verschiedene  Verhalten  der  oberen  Extremitäten  gegenüber  dem  der  unteren  DiifcTOiitinr 
deutet  mit  Sicherheit  darauf  hin,  dass  im  Inneren  der  Halswirbelsäulo  ein  Krankheits-  'IIäsi^owj- 
process  vorhanden  ist,  der  dort  die  Kervenwurzeln  und  weiterhin  das  Rückenmark 
selbst  lädirt.  Die  Muskelatrophto  im  Bereiche  der  oberen  Extremitäten  kann  an  die 
progressive  Muskelafrophie  und  amyoiroffhische  Laieralsclerose  erinnern ;  indessen 
fehlen  bei  diesen  Affectionen  die  Reizerscheinungen,  die  Nackenstarre,  die  Schmerzen 
und  Sensibilitätsstörungen  überhaupt.  Schwieriger  ist  die  Differentialdiagnose  zwischen 
der  in  Hede  stehenden  Krankheit  und  der  SpondyHÜft  cervicaiia  mit  secundaren  Com- 
prefisionssymptomen.    Für  Spondylitis  spricht  die  Schmerz haftigkeit  eines  einzelnen 
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Wirbels  bei  Druck,  noch  mehr  die  Difformität  der  WirbeMole,  der  weniger  typische 
Gang  der  Erkrankung  und  der  etwaige  Nachweis  von  Tuborculose  anderer  Organe. 
Dagegen  ist  eine  Unterscheidung  der  Pachymeningitis  hypertrophica  von  Meningeal- 
tumoren  der  Halswirbelsäule  nicht  mehr  mOglicb,  wenn  man  nicht  auf  die  etwas  lang- 
samere Entwicklung  der  Eeizsymptome  bei  den  Tumoren  Werth  legen  will  und  nicht 
die  Constatirung  von  an  andern  EOrperstellen  zur  Entwicklung  gekommenen  Tumoren 
mit  f&r  die  Diagnose  verwerthen  kann.  Doch  überschreitet  dieselbe  solbst  dann  nicht 
das  Niveau  der  Wahrscheinlichkeitsdiagnose. 
Pachy-  Pachymeningitis  haemorrhagica  (interna)  mit  Absetzung  einer  fibrinOs-blutigen 

lueningitib  Exsudatmasso  auf  die  Innenfläche  der  Dura  im  Subduralraume.  Wichtig  für  die  Dia- 
rha^-ca  ^^^®  ^^^>  ^^^  ^^®  Erkrankung  gewöhnlich  mit  Hämatom  der  Dura  mater  des  Ge- 
r  apTica.  ^^.^^  combiuirt  vorkommt,  und  dass  beide  Affectionen  auf  der  Basis  von  Psychosen 
(Dementia  paralytica)  und  Alkoholmissbrauch  zu  Stande  kommen.  Von  einer  sicheren 
Diagnose  der  Krankheit  ist  keine  Rede;  doch  kann  man  an  das  Vorhandensein  derselben 
denken,  wenn  bei  Potatoren  und  Paralytikern  und  namentlich  bei  gleichzeitigen  Er- 
scheinungen von  Hämatom  der  Dura  des  Gehirns  die  Symptome  der  chronischen  Menin* 
gitis  spinalis  sich  geltend  machen:  Steifigkeit  und  Scbmorzhaftigkeit  des  Rückens, 
Nackenstarre,  excentrische  Schmerzen,  Contracturen  und  Schwäche  neben  Hyper- 
ästhesie oder  Anästhesie  der  Extremitäten  —  Erscheinungen,  welche  intercurrent  e.r- 
acerbiren  und  sich  in  acuter  Weise  mit  den  Symptomen  des  Drucks  auf  die  Nerven- 
wurzeln und  die  Rückenmarkssubstanz  vergesellschaften  können  dann,  wenn  plötzliche 
stärkere  Blutungen  aus  den  Pseudomembranen  erfolgen. 

Meningealneubildungen,  Die  Diagnose  derselben  wird  bei  Besprechung  der  Tu- 
moren des  Rückenmarks  später  erörtert  werden. 


Diagnose  der  Krankheiten  der  BUekenmarkssabstanz. 

Vorbemerkungen. 

Depeneru-  Die  entzündlichen  Vorgänge  im  Rückenmark  spielen  auf  dem  Gebiete  der  Rücken- 

tions- markskrankheiten  eine  ausserordentlich  weitreichende  Rolle.  Wenn  wir  als  das  Product 
'^ K^^n  "  J®^®^  Processo  fettigen  Zerfall  der  Ner^ensubstanz  und  —  wenigstens  bei  den  chronisch 
maik.  vorlaufenden  Fällen  —  Wucherung  des  Gliagewebes  G>gTaue  Degeneration"  —  Sclerose) 
annehmen,  so  fällt  der  grösste  Theil  aller  Rückenmarkskrankhoiten  in  die  Rubrik  der 
chronischen  Myelitis.  Man  hat  neuerdings  bei  verschiedenen  Rückenmarkskrankheiten 
die  beiden  Endi)rodacte  der  anatomischen  Veränderungen  genetisch  von  einander  ge- 
trennt und  die  Nervendegeneration  in  gewissen  Rückenmarkskrankheitsbildern  (Tabes, 
Lateralscleroso  u.  s.  w.)  als  das  Wesentliche,  Primäre,  die  Gliawucherung  als  das  im 
Bild  mehr  Nebensächliche,  Secundäre  aufgefasst  und  die  betreffenden  Processe  voll- 
ständig von  den  entzündlichen  abgeschieden.  Ob  dies  vom  anatomischen  Standpunkt 
aus  schon  jetzt  mit  vollem  Rechte  geschieht,  soll  dahin  gestellt  bleiben.  Soviel  aber  kann 
ja  wohl  als  sicher  gelten,  dass  bei  der  Degeneration  der  Nervenolemente  des  Bücken- 
marks die  Abhängigkeit  der  einzelnen  Theile  der  RQckcnmarkssubstanz  von  gewisseOi 
in  Ganglienzellen  repräsentirten,  trophischen  Centron  eine  grosse  Rolle  spielt,  indem 
die  Zerstörung  dieser  Centren  Degeneration  von  Nervenfasern  in  regelmässiger  Weise  zur 
Folge  hat.  Dieses  Abhängigkeitsverhältniss  beherrscht  den  Gang  und  die  Intensität  der 
einzelnen  Degenerationsprocesse.  Ob  dieselben  ganz  bestimmte  Bahnen  einhalten  oder 
scheinbar  mehr  regellos  erfolgen,  hängt  bis  zu  einem  gewissen  Grad  nur  von  der 
ursprünglichen  Localisation  und  Ausdehnung  des  Krankheitsprocesses  ab;  für  die 
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Entwicklaog  der  Degeneration  selbst  ist  es  gleichgültig,  ob  entzündliche  oder  an- 
dere, die  Bahnen  des  tropbjschen  Einfiusses  schädigende  Veränderungen  zn  Grande 
liegen. 

In  einem  Theil  der  Rückenmarkskrankheiten,  bei  Tabes,  Lateralsclerose  u.  a.  wer-    System- 

'den  mit  grosser  Regelmfissigkeit  bestimmte  anatomisch  und  functionell  zasammon-'*''^'^'^^*"^' 
gehörige  Faserbahnen  (und  GangÜencompleie)  afficirt  —  „Fasersjsterae'S  so  dass  man 
fflr  diese  Krankheiten  den  anglücklichen  Namen  der  „syHetnaüschm'  Rückenmarks- 
krankheiten gewühlt  hat  im  Gegensatz  zu  den  „unsystematischen"  (!),  welche  die  Länge 
nnd  Quere  des  Rückenmarks  dilfas  oder  in  regellos  zerstreuten  Herden  durchsetzen. 
Warum  in  dem  einen  Falle  dieser,  in  einem  andern  Falle  ein  anderer  bestimmter  Rücken- 
marksabschnitt befallen  ist,  entzieht  sich  vorderhand  unserem  Vorstündniss,  ist  ebenso 
unbegreiflich,  wie  dass  gewisse  toxische  Substanzen  (Blei,  Strychnin,  Ergotln  u,  A.) 
ganz  bestimmte  Faserbahnen  des  Rückenmarks  functionell  schädigen. 

Für  den  Diagnostiker  stellt  sich  die  Frage  zuniichst  immer  so,  dass  er  beim  ein- 
Eelnen  Kranken  zu  entscheiden  hat,  welche  dem  Rückenmark  zukommenden  Functionen 
im  Krankheitsbilde  alterirt  erscheinen,  um  dann  auf  den  Ort  und  in  zweiter  Linie 
auf  die  Art  der  Läsion  einen  Röckschluss  zu  machen,  d.  h.  die  Diagnose  der  functio- 
Dellen  Störung  zu  einer  möglichst  genau  anatomisch  localisirten  zu  gestalten. 

Von  diesem  Standpunkt  aus  wird  es  geratheu  sein,  die  scbilrfer  begrenzten  und 

'  daher  im  Allgemeinen  leichter  diagnosticirbaren  Rückenmarkskrankheiten  zunächst  dor 

I  Besprechung  zu  unterziehen. 
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Tabes  dorsaüs.     Graue  Degeneration  der  Hinterstränge.     Leukomyelitit 

posterior  chronica. 

Die  Tabes  dorsalü  stellt  eine  der  am  längsten  nnd  besten  gekannten,  ehro* 
nisch-progressiv  Ferlanfendeüi  partiellen  BrkraDkungan  der  Rückenmarkssnbstanz 
dar.  Die  anatomische  Grundlage  der  Tabes  fällt  im  Grossen  und  Ganzen  mit  einer 
Uegeneratton  der  Umtersträtnje  zusammen,  die  wichtiste  klinische,  das  Sympto- 
menbild beherrschende  Aensserung  der  Krankheit  ist  die  Ataxie  und  Störungen 
in  der  sensibeln  Sphäre, 

Die  Diagnose  ist  in  den  maiaten  Fäilen  leicht,  indem  ein  gewisser  Complex 
von  Symptomen  für  die  Tabes  pathognoslisch  ist.  Sdiwierigkeiien  bietet  die  Dia- 
gnose nur  im  allerersten  Anfang  der  Krankheit  mid  zuweilen  in  den  späteren  Sta- 
dien, wenn  das  typische  Tabesbild  in  Folge  von  Erscheinungen,  die  durch  das 
Fortschreiten  der  anatomischen  Veränderungen  über  den  gewöhnlichen  Rahmen 
hinaus  bedingt  sind,  wesentlich  modificirt  wird  und  damit  seine  Specitität  mehr 
oder  weniger  einbusst. 

Die  Tabes  incipiens  ist  der  Diagnose  zugänglich,  sobald  btit%Qrtige  (sog. 
lancinirende),  in  Paroiysmen  auftretende  Schmerzen  im  Kreuz  und  in  den  unteren 
Extremitäten  sich  einstellen,  und  dabei  die  Sehnenreflexe  fehlen.  Diese  Symptome 
können  Jahre  lang  bestehen,  ohne  dass  sich  Ataxie  dazu  zu  gesellen  braucht. 
Trotzdem  kann»  wie  das  Sectionsresultat  lehrt,  in  solchen  Fällen  eine  typische 
graue  Degeneration  der  Hinterstränge  bestehen«  Zu  diesen  beiden  Initialaymptomen 
kommen  gewöhnlich  als  drittes  Symptom  Störnmjen  der  Beweglichkeit  und  der 
Weite  der  Pupille,  und  zwar  reßectorische  Papilienstarre  in  ungefähr  der  Hälfte 
der  Fälle,  aber  auch,  wenngleich  selten,  totale,  d.  h«  sowohl  reflectorische,  als  auch 
accoramodative,  V^erentjerung  {Mjosib)  und  Ungleichhtut  der  Pupiilen.  Beider 
reßevtorischen  PvpiUen starre  sind  die  Papillen  meist  enger,  als  normal,  reagiren 
zwar  noch  beim  AceommodationsvorgaBge,  nicht  aber  bei  plötzlichem  Lichtein&ll. 
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Diagnose  der  Krankheiten  des  Racken markfl. 


AtJgou- 

Lofund 

boi  Tnbes. 


Seltener  als  diese  3  gewöhnlicb  combiDirteii  InitialerscheiDungen  der  Tabes  finden 
sich  bereits  im  ersten  Stadium  der  Tabes  Erkrankungen  des  Sehnerven  und  der 
Augenmmkeln,  die  zuweilen  sogar  denvorbingenannten  spinalen  Erscheinungen  langen) 
Zeit  vorangehen.  Aus  letzterem  Grunde  mnss  daher  an  der  diagnostischen  Regel  fest- 
gehalten werdottj  nicht  nur  in  den  späteren  Stadien  der  Tabes,  wo  die  Diagnose  ge- 
wöhnlich überhaupt  keine  Schwierigkeiten  bietet,  sondern  in  jedem  irgend  suspecten 
Falle  die  Prüfung  auf  Augenmuskellahmungcn  und  speciell  auch  die  Bestimmung  der 
Functionen  des  Sehorgans,  sowie  die  ophthalmoskopische  Untersuchung  vorzunehmen. 
Die  dabei  auf  eine  Entwicklung  von  Tabes  dorsalis  hinweisenden  Befunde  sind  kun 
folgende: 

Lähmungen  des  Nervus  abducenx  und  oculomotorius  durften  wohl  in  gleicher 
Häufigkeit  vorkommen;  sie  treten  ziemlich  plötzlich  auf,  und  nicht  selten  unvoll- 
kommen und  können  manchmal  verhältniswiässig  rasch  verschTinden,  Lähmungen 
des  Nervus  irochlearis  sind  dagegen  recht  selten.  Liihmiingen  von  Augenmuskeln  sind 
fast  in  der  Hälfte  von  Sehnervenerkrankung  anzutreffen  und  bestehen  in  der  Hegel 
schon  längere  Zeit,  ehe  letztere  sich  einstellt. 

Die  functionellen  Störungen  boi  Sehnervenerkrankung  werden  häufig  durch 
starke  Blendungserschemungen  oder  durch  nebeliges  Sehen  eingeleitet.  Gewöhnlich  ist 
anfänglich  die  Herabsetzung  des  centralen  Sehvermögens  eine  müssige;  auffällig  ist 
das  frühzeitige  Auftreten  von  Roth-Grünblindbeit,  Die  Grenzen  des  Gesichtsfeldes 
zeigen  häufig  eine  Zick-Zackforra.  Diese  Störungen  nehmen  im  Allgemeinen  fort- 
schreitend zu;  es  kann  sogar  innerhalb  4  —  5  Monaten  Erblindung  eintreten,  die  sonst 
in  der  Regel  einen  Zeitraum  von  1 — ^  Jahren  braucht. 

Die  Untermchung  mit  dem  Augenspiegel  ergiebt  als  nur  seltenen  Befund  im  Be- 
ginne der  Erkrankung:  den  Sehnerven  etwas geröthet»  leicht  tröbe  und  von  einem  mehr 
grauen  Farbenton.  Viel  häufiger  beobachtet  man  eine,  auch  diesem  sog*  entztindlicben 
Stadium  folgende,  bimsgraue  Verfürhung  des  Sehnerven  (graue  Alrophie)  mit  schar- 
fer Begrenzung  und  normal  gefüUten  Ge fassen:  letztere  erscheinen  etwas  verengt, 
wenn  allmählich  die  anfänglich  vorwiegend  graue  Färbung  sich  in  eine  weisslich-graue 
umwandelt.  Auch  kann  eine  ophthalmoskopisch  sichtbare  Veränderung  der  Sohnerven- 
papille  noch  fehlen  bei  schon  ausgesprochenen  functionellen  Störungen. 


Woiiigw  Während  in  der  Regel  dio  lanciuirendon  Schmerzen  im  Anfangsstadium  der 

*^h!itw-^  Tabes  sich  auf  die  unteren  Estremitäten  beschränkteo,  kommen  auch  Beispiele  vor, 
pjwipiume.  wo  dieselben  auf  den  Eumpf,  seltener  Fälle»  wo  sie  auf  die  oberen  Extremitäten  oou- 
centrirt  sind.  Leicht  zu  übersehen,  weil  gewöhnlich  nur  angedeutet,  aber  die  Dia- 
gnose des  ersten  Stadiums  der  Tabes  wesentlich  ergänzend,  sind  ferner  Symptome, 
die  sich  bald  früher,  bald  später  zu  den  geschilderten  Initialerscheinungen  hinzu- 
gesellen:  Sensibilitätsstörungen  der  verschiedensten  Art,  leichte  AuästhesieD,  Par- 
üstheshn  (Forraication,  pelziges  QeföhJ  an  den  Sohlen  [Gefühl  des  Gehens  auf  Wattei 
Sand  Q.  s.  w.]  und  an  den  Händen,  wie  es  scheint,  mit  Vorliebe  im  Ulnaris^ebiet,  vor 
Allem  das  ziemlich  constant  vorkommende,  gefürchtete  Gvrtclgefühl^  d,  h.  die 
Empfindung  eines  den  Eumpf  umschnürenden  Reifens),  das  Gefühl  leichter  Er- 
miidunßf  scholl  im  Liegen  sich  geltend  machend,  namentlich  aber  nach  längerem 
Gehen  und  Stehen,  unter  den  früh  auftretenden  Symptomen  erscheint  auch  nicht 
selten  -ß/fl^e;wcAir«r//€f  (Relention  und  unwillkürlicher  Abgang  des  J^iin^)^  sexuelle 
Störungen  (Priapismus,  schmerzhafte  Ejaculation  u,  ä.,  später  constant  Impotenz) 
und  Paräsiheiie  im  Rectum^  das  Gefüh],  als  stecke  ein  Keil  im  Mastdarm  u.  s.  w., 
das  sich  zu  anfallsweise  auftretenden  Schmerzen,  den  sog.  analen  Krisen,  steigern 
kann.  Wie  von  Seiten  der  Nerven  des  Boctums,  kommen  auch  von  Seiten  anderer 
Eingeweidenerven  ausgelöste  Neuralgien  schon  in  diesem  Stadium  der  Krankheit 
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vor,  die  mau  Dach  Chabcot's  Vorgang  mit  dein  nicht  sehr  glucklich  gewählten  NaoiöH 
der  Kniivn  bezeichnet  hat.  Die  häufigsten  derselben  sind  die  «fastriichen  Krimn 
—  anfalls  weise  auftretende  heftige  Mageasch  merzen  mit  Erbrechen,  selten  nur 
Erbrechen  oder  nur  Gastralgien,  stunden-  oder  tagelang  andauernd  und  dann 
wieder  wochenlang  aussetzend»  Seltener  sind  die  Darmhisen  (unstillbare  Diar- 
rhöen), Nephrokrisen  (Nierenkolik-ähnliche  Anfälle  mit  verminderter  Diurese 
und  vorübergehender  Albuminurie),  SchlmJkrhm  (Paroxysmen  von  Schlingbe* 
schwerden),  Luryngokrism  (uervöse  Hustenanfälle  mit  den  Symptomen  des  La- 
ryngospasmus  und  später  der  Posticuslähmung)  und  die  HerskHsen  (Palsbe- 
scbleuDJgang,  Angina  pectoris,  Ohnmächten)* 

Entsprechend  den  bei  der  Tabes  vorkommendeD  anatomischen  YerändernngeD 
in  den  Hirnnerven  und  im  Grosshirn  findet  man  zuweilen  schon  früh  auch  andere, 
zum  Theil  später  noch  näher  zu  erörternde  Symptome:  ausser  der  Sehschwäche 
und  den  Oculemolorius-  und  Abducenslähmungeu  progressive  Schwerhörigkeit, 
Trigeminusneuralgien,  Schwindel,  apoplectiforme  und  epileptiforme  Anfälle  u,  ä. 

Unter  Steigerang  der  angeführten  conatanten  oder  selteneren  Initialsym* 
ptome  tritt  unter  Fortbeateben  der  letzteren  das  zweite  Stadium  der  Tabes  eir», 
welches  nach  dem  in  demselben  am  eclatantesten  hervortretenden  Symptome  das 
„offlc/weAe**  heiäßt*  Die  Krankheit  ist  jetzt,  wo  sie  voll  ausgebildet,  und  das  ihr 
den  Stempel  aufdrückende  Symptom,  die  Atome ^  entwickelt  ist,  selbst  bei  ober- 
flächlicher UntersuchoEg  nicht  zu  verkennen.  Das  Charakteristische  der  Störnng 
ist,  dass  Irolz  erhaltener  wiUkürUcher  Kraß,  Ernährung  und  e.lectrischer  Re- 
üction  Her  Muskeln  doch  eine  so  bedeutende  Störung  ihrer  Function  besteht, 
dass  das  Gehen,  Stehen  u.  a,  äusserst  ersehwert,  ja  schliesslich  ganz  unmöglicb 
werden  kann.  Die  Ursache  dieser  Erscheinung  liegt,  wie  Duchenne  zuerst  richtig 
erkannte,  in  einer  Stönutg  der  Coordination  der  Muskelaction.  Das  harmonische 
Zusammenwirken  der  Muskeln  bei  Bewegungen,  die  ein  feindifferenzirtes  Maass 
der  Intensität  der  Muskelcontraction  voraussetzen»  ist  gestört  oder  aufgehoben* 
Eine  Ungeschicklichkeit  in  der  Locomotion,  excessive  Bewegungseicursionen 
machen  sich  geltend,  weniger  bei  oflfeueu,  als  bei  geschlossenen  Augen,  wo  auch 
der  Kranke  sofort,  namentlich,  wenn  er  die  Füsse  au  einander  geschlossen  hält, 
mehr  oder  weniger  beträchtlich  schvidLuki  (ßRAca-UouBERQ^ schesSt/mptom),  Dem 
entspricht  auch  der  pathognostische  Gang  der  Tabeskranken :  die  Beine  werden  ab- 
norm hoch  gehoben,  stampfend,  mit  den  Hacken  zuerst,  aufgesetzt  (Hackengang). 
Soll  der  Kranke  rasch  sich  umwenden,  oder  aus  sitzender  Stellangsich  erheben,  so 
macht  dies  besondere  Schwierigkeiten;  ebenso  treten  bei  complicirteren  Muskel- 
actionen,  beim  Tanzen,  Stehen  auf  einem  Beine  u*  ä.  starke  Schwankungen  zu  Tage. 
Erst  nur  auf  die  unteren  Extremitäten  beschränkt,  erstreckt  sich  im  weiteren  Ver- 
laufe der  Tabes  die  Ataxie  auch  auf  die  oberen  Extremitäten,  so  dass  feinere  Manipu» 
lationen:  Schreiben,  Zuknöpfen  u.  s.w.  nur  unsicher  erfolgen,  und  die  Ausführung 
geradliniger  Finger bewegung  unmöglich  wird. 

An  dieses  Stadium,  das,  gleich  dem  ersten,  Jahre  lang  bestehen  kann  —  ich 
kenne  einen  Fall,  wo  seit  dem  Beginn  der  Tabes  34  Jahre  verflossen  sind,  der 
Kranke  aber  noch  verhültnissmässig  gut  geht,  so  dass  er  das  Geschäft  eines  Col* 
porteurs  versieht!  —  reiht  sich  schliesslich,  wenn  nicht  intercurrente  Krankheiten 
dem  Leben  des  Patienten  ein  Ende  machen,  das  dritte  Stadium  des  Tabes  an, 
charakterisirt  durch  Paralyse  der  Beine,  vollkommene  Blasenlähmung,  Cystitis, 
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DiAgnoso  dtr  KraBkbeiten  des  RückeomarkB. 


Details  dor 
Dogenora- 
tion  im 
Rücken- 
mark. 


DeenUivs,  korz  durch  die  bei  sobweren,  diffusen  Büdcenmarkserkrankusgeii  ge» 
wOliDlichen  Erscheinuiigen. 

In  letzterem  Falle  ist  der  degenerative  Process  nicht  mehr  auf  die  Hintersträoge 
beschränkt,  yielmehreine  Verbreitung  auf  die  (motorischen)  Pjramidenseitenstrangbahnen 
und  eventuell  auf  die  Yorderhömer  anzunehmen.  Solche  Ausdehnungen  des  Proeesses 
auf  die  vorderen  Partien  dos  Bfickenmarks  sind  indessen  selten,  ebenso  wie  DegeneiE- 
tioDSvorgänge  im  Boden  des  IT.  Ventrikels  und  des  Aquaeductus  Sylvii  oder  in  der  Groes- 
hirnrinde.  Häufiger  kommen  dogenerative  Veränderungen  im  Opticus,  Vagus  und  in 
andern  peripheren  (sensibeln)  Nerven  vor.  Das  typische  Grebiet  desTabesprocesses  bleiben 
aber  unzweifelhaft  die  Hinterstränge,  in  denen  übrigens  ausnahmslos  ein  kleines  Qebiet 
derselben  (nahe  der  grauen  Gommissur  ventral  gelegen  Fig.  19 1),  dessen  Fasern  höchst- 
wahrscheinlich gar  nicht  aus  den  hinteren  Wurzeln  stammen,  vom  Degenerationsprocess 

ausgespart  bleibt  Speeiell 
nehmen  an  der  Entartung 
diejenigen  Fasern  der  hin- 
teren Wurzeln  Theil,  welche 
die  äussere  Zone  (Einstrah- 
lungs- Wurzelzone)  der  Keil- 
stränge  durchsetzend,  theils 
in  den  GoLL'schen  Strängen 
nach  oben  steigen,  theils 
Beflexcollateralen  oder  auch 
speeiell  sensible  Gollateralen 
in  die  graue  Substanz  ab- 
geben, theils  endlich  durch 
Gollateralen  mitdenGLABKs- 
sehen  Säulen  in  Verbindung 
treten  (s.  Fig.  1 9).  Die  Gang- 
lienzellen der  letzteren  blei- 
ben normal,  dagegen  er- 
scheint das  sie  umgebende 
feinste  Fasemetz ,  speeiell 
durch  Degeneration  der  an 
die  GLABKE'scben  Ganglien- 
zellen herantretenden  Fasern 
und  Endbäumchen  verOdet 
(Lissaueb). 


Fig.  19. 

Schema  der  primären  Degonerationi^felder  und  der  secoiidären  Faäor- 

degeneration  im  Anlangsstadiam  der  Tabes. 
P*b  Pyramidonaeitenstraugbahn.  Üb  Kleinhimseitenstrangbalm.  A«/ 
hintere  WarzAl fasern.  //7  lateral  eintretende  feine  Worzolfasem.  i:  Stelle 
der  ersten  Erkrankung;,  r  liandzone.  »g  Snbstantta  gelatinosa.  t  froi- 
bleibende  vordere  Felder  des  Keilstrangs,  cv  CLARKB*sche  S&ulon. 
«c  sensible  Gollateralen.    $t  Strangzielltn.    hrt  Hintn^trangreflexcolla- 

terale.    *rc  Seiteiistranirrellfixcollatorale.    erhaltene,  — 

degenerirte  Fa*«m. 

Die  Folgen  dieser  typischen  Veränderungen  bei  der  Tabes  dürfen  nach  dem,  was 
wir  früher  über  den  Faseraufbau  des  Bückenmarks  auseinandergesetzt  haben,  wohl 
am  wahrscheinlichsten  in  folgender  Weise  gedeutet  werden : 

Die  Degeneration  der  Hinterstränge  betrifft  in  den  Anfangsstadien  der  Krankheit, 
wo  die  Genese  der  Tabes  und  ihre  charakteristischen  Züge  am  besten  studirt  werden  kön- 
nen, wesentlich  die  (Einstrahlungs-)  Wurzelzonen  der  Keilstränge.  Damit  sind  von  den 
aus  den  hinteren  Wurzeln  in  das  Rückenmark  einstrahlenden  Fasern  in  specie  betroffen: 
1.  die  in  den  Keilsträngen  und  weiter  nach  oben  hin  in  den  GoLL'schen  Strängen 
aufsteigenden  Fasern,  2.  die  zu  den  GLARKE'schen  Säulen  ziehenden  und  von  da  m 
den  Kleinhirnseitenstrangbahnen  aufsteigenden  (speeiell  der  Coordination  dienenden) 
Wurzelfasem  bezw.  Gollateralen  und  3.  die  aus  den  Hintersträngen  in  das  Hinterhorn 
einstrahlenden  und  zum  Vorderhorn  verlaufenden  Reßexcollateralen  (s.  Fig.  19  hrc). 
Die  erstgenannten  dieser  Faserbahnen  werden  durch  ihre  Unterbrechung  in  den  Wurzel- 
zonen der  Hinterstränge  von  ihren  trophischen  Centren  im  Spinalganglion  (deren  Zellen 
intact  bleiben)  getrennt.  Es  degenerirt  daher  secundär  ihre  Bahn  hirnwärts  von  der 
Läsionsstelle,  d.  h.  es  degeneriren  die  GoLL'schen  Stränge,  in  welchen  auch  in  der  That 
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schmale  Dcgeneratioosstreifen  neben  der  Degeneration  der  genautiteii  Wurzelzonen  in 
den  Keilstr&Dgen  im  Anfang  der  Krankheit  angetroffen  werden;  ausserdem  degenerirt 
das  Gebiet  ihrer  Collateralen,  so  weit  es  vom  Erkrankungsprocess  betroffen  ist,  in  den 
Hiiiterb{3rnern  bis  zu  den  zugehörigen  Strangzellen.  Anders  verhält  es  sich  mit  der 
zweiten  der  betroffenen  Faserbahnen*  Da  die  CLABxs'schen  GaDglienzellen  bei  der  Tabes 
anerkannt  int^ct  bleiben,  und  diese  die  Ursprungazellen  för  die  Kleinhimseitenstrang- 
fasern  darstellen,  so  ist  auch  kein  Grund  für  eine  aufisteigende  secundäre  Degeneration 
der  KleinhirDÄeiteustroDgbahuen  gegeben,  Dn gegen  degeneriren  (ausser  den  Wurzel- 
fasern) die  Collateralen  jener  zweiten  Kategorie  ron  Fasern  auf  der  Strecke  zwischen 
der  ursprünglichen  FrkrankungssteUe  (in  den  Wurzelzonen  der  Keilstränge)  und  den 
CLAEKE'schen  Säulen,  und  findet  sich  namentlich  in  der  Umgebung  der  letzteren  eine 
aulTallende  Atrophie  und  Faserarmuth  der  grauen  Substanz  des  Hinterhoms. 

Ebenso  wenig  als  in  den  Kleinhirnseitenstrangbahnen  und  Pyramidenhahnen  ^ndet 
sich  in  den  typischen  Fällen  eine  secnndlire  Degeneration  in  den  GrundbÖndeln  der 
Vorder-  und  Seitenstrflnge.  Für  eine  solche  ist  auch  in  den  erwähnten  anatomischen 
Veränderungen  bei  der  Tabes  kein  Grund  gegeben.  Denn  die  gekreuzt  in  den  Vorder- 
seitenstranggrundbündeln  aufsteigenden  Fasern  stehen  zwar  vor  ihrem  Eintreten  ins 
Kückenmark  mit  Zellen  der  Spinalganglien  in  Verbindung,  treten  aber  weiterhin  mit 
Ganglienzellen  in  der  grauen  Substanz,  den  Strangzellen,  d,  b.  mit  einer  zweiten  Zell- 
station,  in  Contact  und  werden  von  letzteren  trophiscb  beeinfiusst  Ein  solcher  zweiter 
trophischer  Einfluss  wird  auch  den  in  den  Hintersträngen  ungekreuzt  aufsteigenden 
(hauptsächlich  dem  Muskelgefflhl  dienenden)  Fasern,  aber  erst  in  der  Medulla  oblongata, 
zu  Theil ,  daher  sich  ihr  Degenemtionsfeld  in  den  GoLL'schen  Strängen  auf  alle  Fälle 
durch  die  ganze  Länge  des  Bückenmarks  erstreckt. 

Neben  der  Degeneration  im  Keilstrang  und  ihren  Folgen  findet  sich  weiterhin»  wie 
LiSBAUSB  neuestens  nachgewiesen  hat,  als  typischer  Ausdruck  des  DegeneratioDsprocesses 
bei  der  Tabes  noch  eine  Erkrankung  der  feineti  Wurzelfasern  der  an  der  Spitze 
des  Hinterhoms  gelegenen  Randzone  (s.  Fig.  19  r),  die,  am  meisten  lateral  eintretend, 
die  Hauptmasse  der  zu  den  Strangzellen  ziehenden  und  gekreuzt  zur  Medulla  oblongata 
aufsteigenden  sensibeln  Fasern  repräsentiren  (s.  Fig.  X^lff),  Da  aber  die  Handzone 
in  der  Hegel  erst  später  erkrankt,  als  die  Wurzelzone  der  Keilstränge,  so  ist  es 
begreiflich,  dass  die  in  Rede  stehenden  Fasern  meist  länger  leitungsfähig  bleiben,  als 
die  aus  den  Koilsträngen  in  die  graue  Substanz  einstrahlenden  Fasern» 

Sind  die  entwickelten  Annahmen  richtig  —  und  vorderhand  wOsste  ich  keinen 
zwingenden  Grund,  der  dagegen  spräche  —  so  werden  damit  verschiedene  bei  der 
Diagnose  der  Anfangsstadieu  der  Tabes  io  Betracht  kommende,  auf  den  ersten 
Blick  zum  Tbeil  schwer  deutbare  Thatsachen  verständlich.  Ich  sehe  dabei  von  der 
refiectorisehen  Popillenstarre,  die  vielleicht  auf  einen  neuritischen  Process  in  dem 
den  Sphincter  pupillae  versorgenden  Ast  des  Oculomotorius  zu  beziehen  ist,  ab, 
ebenso  von  den  lancinirenden  Schmerzen,  die  auf  eine  Reizung  der  in  das 
Ruckenmark  einstrahlenden  sensibeln  Wurzelfasern  hinweisen,  und  m5cbt6  zu- 
nächst nur  eine  Tbatsache  berühren,  die  mir  selbst,  wie  gewiss  Jedem,  der  eine 
grossere  Anzahl  von  Tabesfällen  beobachtet  hat,  aufgefallen  ist.  Nicht  selten 
macht  sich  im  Anfang  der  Krankheit  ein  starker  Contrast  zwischen  der  äusserst 
geringen  Entwicklung  der  sensibeln  Störungen  der  Haut  einerseits,  dem  Fehlen 
der  Sehnenreflexe  nnd  ausgesprochenen  Coordinationsstörungen  andererseits  gel- 
tend. Nach  dem,  was  wir  soeben  von  dem  Einsetzen  der  anatomischen  Verände- 
rungen bei  der  Tabes  erörterten,  ist  dies  wohl  begreiflich*  Eine  nicht  unbeträcht- 
licbe  Masse  der  sensibeln  Wurzelfasern,  speciell  ein  grosser  Theil  der  die  Leit- 
ung der  Tastempfindungen  besorgenden  Fasern  (welche  wahrscheinlich  in  der 
grauen  Substanz  mit  Strangzellen  in  Contact  treten  und  von  hieraus  gekreuzt  in 
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den  YorderseitenstranggrundbüDdeln  aufsteigen)  kann  nämlich  ^  wie  wir  gesehen 
haben,  im  loitialstadinm  der  Tabes  zunächst  ganz  intact  bleiben,  während  die 
jener  Leitung  jedenfalls  in  geringerem  Maasse,  vielmehr  in  der  Hauptsache  der 
Leitung  des  MoskelgefQhls  dienenden  Hinterstränge  die  zuerst  erkrankten  Partien 
des  Rückenmarks  darstellen. 

Auch  das  Verhalten  der  Reßexe  findet  bei  unseren  Annahmen  eine  befrie- 
digende Erklärung.  Im  Allgemeinen  sind  die  Havtreflewe  bei  Tabeskranken  nicht  ge- 
stört. Dies  erklärt  sich  zunächst  für  die  gekreuzten  Beflexe  aus  dem  Erhalten- 
bleiben der  von  den  Vorderseitensträngen  abgehenden  Reflexcollateralen  (s.  Fig.  1 9 
src)  —  für  die  ungekreuzten  Reflexe  aus  dem  Umstand,  dass  die  Reflexbögen  der- 
selben jedenfalls  zum  grOssten  Theil  in  oberhalb  des  Rückenmarks  gelegenen 
Partien  des  Centralnervensystems  zu  sudien  sind ,  und  dass  die  hierzu  führenden 
sensibeln  Bahnen  in  den  Vorderseitensträngen  im  Anfang  der  Krankheit  intact  sind« 
Dagegen  sind  die  Sehnenreflexe  aufgehoben,  weil  das  ursprüngliche  Erkrankungs- 
gebiet  im  Rückenmark  die  nach  den  Vorderhömern  abgehenden  Reflexcollateralen 
(Fig.  19  hrc)  in  sich  schliesst.  Da  der  Bogen  für  die  Patellarsehnenreflexe  das 
Lendenmark  bezw.  untere  Brustmark  durchsetzt,  und  der  Tabesprocess  gerade  hier 
gewöhnlich  am  stärksten  entwickelt  ist,  so  ist  es  selbstverständlich,  dass  der  Patel- 
larsehnenreflex  fast  ausnahmslos  erloschen  ist,  ebenso  begreiflich  aber,  dass  der- 
selbe erhalten  sein  muss  und  in  der  That  erhalten  ist,  wenn  der  Tabesprocess  in 
seltenen  Ausnahmefällen  nur  das  Gervicalmark  betrifft,  wobei  dann  lediglich  die 
Sehnenreflexe  der  oberen  Extremitäten  fehlen. 

Eine  besondere  Besprechung  verlangt  ein  für  die  Diagnose  hochwichtiges,  ja 
dieselbe  bis  zu  einem  gewissen  Grade  beherrschendes  Symptom  —  die  Störung  der 
Coordination.  Die  Erklärung  des  Zustandekommens  derselben  hat  seit  langer 
Zeit  zahlreiche  Forscher  beschäftigt  und  die  Aufstellung  der  verschiedensten 
Theorien  veranlasst. 

Genese  und         Unter  Coordtnotion  versteht  man  das  Zusammenwirken  bestimmter  Muskeln  zu 
der  aloMi-  ^i^ö"^  einheitlichen  Zwecke.    Es  ist  einleuchtend,  dass  jede  Erklärung  der  Störungen 
nati«)iis-    der  Coordination  unmöglich  ist,  so  lange  wir  keine  genaue  Kenntniss  von  dem  nor- 
Störungen,  malen  Coordinationsvorgang  besitzen.  Ueber  diesen  letzteren  herrscht  aber  noch  keines- 
wegs Klarheit;  doch  geben  uns  wenigstens  die  neuerdings  im  physiologischen  Labora- 
torium und  am  Krankenbett  gewonnenen  Erfahrungen  nach  gewissen  Bichtungen  hin 
feste  Anhaltspunkte,  und  in  der  folgenden  Auseinandersetzung  soll  versucht  werden, 
auf  Grund  derselben  den  Coordinationsmechanismus  zu  analjsiren. 

Die  Innervation  der  verschiedenen  Muskeln,  die  zur  Erfüllung  einer  einheitlichen 
zweckdienlichen  Leistung  in  regelrechter  Aufeinanderfolge  und  mit  einem  bestimm- 
ten Maass  der  Contractionsintensität  zusammenwirken,  geschieht  an  gewissen  Stellen 
bezw.  in  eigenen  Bahnen  des  Centralnervensystems.  Gehen  wir  von  der  schon  öfters 
angeführten  Thatsache  aus,  dass  jeder  Extremitätennerv  nicht  aus  einer,  sondern  aus 
mehreren  Kückonmarkswurzeln  Nervenfasern  erhält,  ferner  dass  wahrscheinlich  in  einer 
Wurzel  die  Fasern  für  diejenigen  Muskeln,  die  gewöhnlich  coordinirt  arbeiten,  zusammen 
austreten,  und  diesen  sijnergischen  Nervenfasern  auch  räumlich  zusammengehörige 
motorische  Ganglienzellengruppen  der  grauen  Bückenmarkssubstanz  entsprechen. 
Zu  diesen  motorischen  Ganglienzellencomplexen  treten  nun  ohne  Zweifel  sensible  Ein- 
üüsso  durch  Collateralen  der  verschiedensten  Provenienz  heran,  nämlich  durch  Colla- 
teralen,  die  theils  von  sensibeln  Wurzelfasern,  theils  von  den  in  den  Vorderseitenstrang- 
grundbündeln  aufsteigenden  sensibeln  Fasern,  theils  endlich  von  den  Kleinhirnseiten- 
strangbahnen  stammen.   Diese  von  den  sensibeln  Nerven  der  Haut,  der  Muskeln,  Sehnen 
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und  Gelenke  den  motorischen  Ganglienzellen  zugetragenen  centripetalea  Einflüsse 
müssen  auf  die  centrifugalen,  von  den  Pyraraidonbalinen  aus  erfolgenden»  motorisclien 
Erregungen  eine  die  Eoihenfolge  der  Muskelinnen^ation  und  die  Intensität  derselben 
regnlirende,  zum  Theil  hemmende  Einwirkung  ausüben. 

Bei  der  Tabes  äorsalis  leidet  jedenfalls  in  erster  Linie  der  durch  jene  CoUateralen 
reprftsentirte  Theil  des  coordinirenden  Apparates,  d,  h.  es  werden,  da  die  Ganglienzellen 
der  grauen  Rückenmarksubstanz  gewöhnlich  7iicht  degenerirt  sind,  lediglich  die  zu 
jenen  (retenden  centripetalen  CoUateralen  in  ihrer  Leitungsfähigkeit  geschädigt, 
und  dadurch  ein  Glied  des  Coordinationsapparates  ungenügend»  Üie  Folge  davon  ist 
eine  Ataxie,  welche  nach  ihrer  Genese  als  einfache  sensorische  Ataxie  bezeichnet 
werden  könnte?.  Biese  Art  der  Ataxie  ist  nach  meiner  Ansicht  bei  der  Tabes  die  typi- 
sche, so  lange  nicht  der  Degenerationsprocess  im  Rückenmark  die  in  der  Regel  bei  dieser 
Krankheit  eingehaltenen  Grenzen  überschreitet.  Dann  kann  allerdings  die  Atajcie  da- 
neben auch  noch  andere  Entstehungsursachen  haben. 

Denn  mit  den  bis  jetzt  gemachten  einfachen  Voraussetzungen  ist  der  complicirto 
Coordinationsmochanismus  zwar  zum  Theil^  aber  nichts  weniger  als  ganz  erklärbar. 
Zunächst  ist  festgestellt,  dass  bei  L&sion  der  CLAUKJs'schen  Süulen  die  Kleinhirnseiten- 
stran gbabnen  secnndAr  centripetal  degeneriren  und  dabei  Coordinationsstörungen  auf- 
treten. Der  Verlauf  der  Kleinhirnseitenstrangbahnen  kann  centralwürts  durch  die 
Corpora  restiformia  zum  Kleinhirn  verfolgt  werden»  und  zwar  ist  in  letzterem  wahr- 
scheinlich der  mittlere  Abschnitt  (speciell  das  hintere  Drittel)  als  diejenige  Region  an- 
zusehen, wo  der  grösste  Theil  der  gangliösen,  der  Coordination  dienenden  Elemente  sich 
befindet  Wir  sind  zur  Annahme  berechtigt,  dass  */*  diesem  {hinteren  centralen)  Theile 
des  Kleinhirns  eine  Sammelstelle  für  centripetale  Erregungen  liegt,  die  auf  mala- 
rische  ßahneti  übertragen  werden.  lu  diese  Region  strahlen  zunächst  durch  die 
Corpora  restiformia  die  genannten  Kleinhirnseitenstrangliasern  und  auch  Fasern  aus 
den  Hinterstrüngen  ein ;  weiterhin  stehen  damit  aber  auch  Fasern  in  Vorbindung,  die 
durch  den  rotlien  Kern  der  Haube  (in  welchen  selbst  Fasern  aus  dem  Thalamus  opticus 
treten)  und  durch  die  Bindearme  in  das  Corpus  dentatum  des  Kleinhirns  verlaufen. 
Es  st^ht  Nichts  im  Wege,  diesen  ganzen  Complei  von  Faserbahnen  als  functionell  zu- 
sammengehörig und  der  Coordination  dienend  anzusehen ,  um  so  mehr  als  bei  patho- 
logischen Läsionen  aller  dieser  Theile  mehr  oder  weniger  starke  Ataxie  ♦  specreU  eine 
Mangelhaftigkeit  in  der  Aequilibrirung  des  Körpers  beobachtet  worden  ist. 

Die  Erhaltung  des  Körpergleichgewichts  verlangt  auf  alle  Fälle  die  Zusammen- 
ordnung der  Thätigkeit  zahlreicher  Muskeln.  Soll  hier  eine  genügende  Coordination 
zu  Stande  kommen,  so  ist  ein  Confluiren  der  verschiedensten  sensorischen  Erregungen 
und  die  Einwirkung  ihres  regulirenden  Einflusses  auf  eine  grössere  Zahl  motorischer 
Bahnen  uothwendig»  Dies  ist  nur  oberhalb  des  Rückenmarks  möglich  und  wird 
zweifelsohne  zum  grössten  Theil  in  der  beschriebenen  Hauptcoordinationsbahn  ver- 
wirklicht 

Unter  den  sensorischen  centripetalen  Erregungen  ^  deren  Confluenz  den  wesent- 
lichsten Theil  der  Coordinationsbahnen  ausmacht,  spielen  ausser  den  sensibeln  Er- 
regungen, die  von  der  Haut,  den  Muskeln,  Sehnen  u.  s.  w.  zugetragen  werden,  die  vom 
OpticKs  vermittelten  eine  Hauptrolle.  Sie  können  bis  zu  einem  gewissen  Gmd  den 
Einfluss  der  andern  sensibeln  Erregungen  auf  die  Coordination  ersetzen ,  und  die  In- 
sufficienz  der  Aequilibrirung  des  Körpers  tritt  bei  Coordinationsstörungen  in  den  meisten 
Fällen  viel  frappanter  zu  Tage,  wenn  die  Augen  geschlossen  werden,  und  damit  der 
regulirende  Einfluss  durch  den  Sehnet  wegfällt  file  alle  die  genannten  centripetalen 
Erregungen  auf  die  betreffenden,  bei  den  complicirten  Bewegungen  in  Action  kommen- 
den motorischen  Elemente  in  reguHrender  Weise  übertragen  werden,  ist  nicht  sicher  zu 
entscheiden.  Meiner  Ansicht  nach  können  sie  nicht  anders  wirksam  gedacht  werden,  denn 
als  Hemmungseinflüsse,  die  auf  die  centrifugalen  willkörlichen  Erregungen  einwirken 
und  die  Intensität  der  letzteren  in  bestimmtem  Maasse  einschränken.  Ob  aber  fQr  diese 
regulirenden  Hemmungseinflüsse  eigene  (von  den  die  centripetalen  sonsorischen  Er- 
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regnngen  sammelnden  Centren  zu  den  motorischen  Ganglienzellen  ziehende)  Bahnen 
existiren  und  wo  sie  yerlanfen,  ist  vorderhand  nicht  zu  sagen.  Man  könnte  yermuthen, 
dass  solche  Bahnen  yom  Cerebellum  in  den  Pjrramidenbahnen  nach  abwärts  ziehen, 
and  ihre  in  den  Cerebellarganglienzellen  erhaltenen  Erregungen  in  den  Yorderhom- 
ganglienzellen  zur  Geltung  bringen.  Indessen  ist  dies  nicht  wahrscheinlich,  da  bei 
der  Lateralsclerose  jede  Ataxie  fehlt,  oder  höchstens  Andeutungen  von  solcher  be- 
obachtet werden.  Wahrscheinlicher  ist,  dass  vom  Cerebellum  aus  regulirend-hemmende 
Einflüsse  im  angeführten  Sinn  auf  eigenen  Bahnen  zur  Hirnrinde,  speciell  zu  den 
motorischen  Ganglienzellen  der  Binde  getragen  werden,  um  hier  auf  die  motorischen 
Erregungen  einzuwirken  (vergl.  auch  die  Vorbemerkungen  zu  den  Erkrankungen  des 
Kleinhirns). 

Aus  dem  Erörterten  geht  ohne  Weiteres  hervor,  wie  weit  wir  noch  von  einem 
sicheren  Yerständniss  des  complicirten  CoordinationsYorgangs  entfernt  sind,  und  wie 
verfrüht  es  wäre,  in  diesem  Capitel  mit  mehr,  als  mit  Wahrscheinlichkeiten  und  Mög- 
lichkeiten zu  rechnen.  Jedenfalls  eröffnet  die  Anal jse  der  Ataxie  der  klinischen  Forsch- 
ung noch  ein  weites  Feld;  von  vornherein  ist  zu  erwarten,  dass  das  Gebiet  der  Ataxie 
ein  viel  weiteres  sein  wird,  als  man  bis  jetzt  anzunehmen  geneigt  ist,  und  dass  gewisse 
Formen  derselben  (motorische  und  sensorische),  je  nach  dem  Sitze  der  Erkrankung  im 
centralen  oder  peripheren  (s.  Neuritis  S.  75)  Nervensystem,  voraussichtlich  mit  der  Zeit 
aufgefunden  und  abgegrenzt  worden  dürften. 

seitcnero  Aussor  dou  aufgezählten,  die  Tabes  gut  charakterisirenden  und  ihre  Diagnose 

mid'cfom°'H.  bestimmenden  Symptomen  kommen  in  einzelnen  Fällen  seltenere,  oder  weniger 

cationen,  Stark  hervortroteude  Erscheinungen  zur  Beobachtung,  deren  Kenntniss  zur  Ver- 
vollständigung und  Sicherung  der  Diagnose  nothwendig  ist. 

auf  moto-         Auf  dem  motorischen  Gebiete   macht  sich  ganz  gewöhnlich  eine  gewisse 

oewer  ^^^^ojfheit  der  Muskeln  bei  passiven  Bewegungen  geltend.  Die  Ursache  hiervon 
durfte  in  einer  Herabsetzung  des  ^Befiextonus^  zu  suchen  sein.  Seltener  be- 
obachtet man  Paresen  der  unteren  Extremitäten,  unwillkürliche  Zuckungen,  be- 
sonders im  Schlafe,  auch  Lähmungen  im  Gebiete  einzelner  Nerven,  besonders  des 
Peroneus  und  Radialis,  des  Facialis,  des  Hypoglossus,  des  Glossopharyngens  und 
Yago-accessorins  (beträchtliche  Schlingbeschwerden)  oder  der  Augenmuskelnerven 
(Ptosis,  Strabismus).  Die  Lähmungszustände  beruhen,  nach  den  Sectionsbefnnden 
zuschliessen,  entweder,  wenn  einfache  Lähmungen  der  Extremitäten  vorliegen, 
auf  einer  auf  die  Pjramidenbahnen  fortschreitenden  Degeneration  oder,  wenn  es 
sich  um  atrophische  Lähmungen  handelt,  auf  einer  zu  dem  Tabesprocess  im 
Rückenmark  hinzutretenden  Neuritis,  welche  die  spinalen  und  namentlich  die 
cerebralen  Nerven  betrifft.  Einigermassen  charakteristisch  für  die  speciell  dorch 
periphere  Neuritis  bedingten  Lähmungszustände  ist,  dass  sie  rasch  wieder  ver- 
schwinden können,  wenn,  wie  dies  in  der  Natur  der  peripher -neuritischen 
Processe  liegt,  mit  der  Zeit  eine  Regeneration  im  Nerven  eintritt;  bleibt  die  De- 
generation bestehen,  so  ist  eine  consecutive  Muskelatrophie  und  ein  Erlöschen  der 
electrischen  Erregbarkeit  die  bleibende  Folge.  Auch  Hemiplegien  wurden  ab  nnd 
zu  im  Verlaufe  der  Tabes  beobachtet.  Dieselben  wiesen  zum  Theil  kein  anato- 
misches Substrat  auf,  zum  Theil  Gefässveränderungen  mit  Thrombosen  (wahr- 
scheinlich syphilitischer  Natur). 
auf  Wie  die  motorischen  können  auch  die  peripheren  sensibeln  Nerven  im  Ver- 

ü"bktc"'  ^^^^®  ^^^  Tabes  von  degenerativen  Alterationen  betroffen  werden.  Dieselben  er- 
weisen sich  nicht  als  secundäre,  von  dem  Tabesprocess  im  Rückenmark  direct 
ausgehende  Folgen,  da  die  Spinalganglien  dabei  ganz  intact  gefunden  werden. 
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Es  ist  Tielmefar  wahrscheinlicb,  dass  die  krankheitserregende  Noxe  bei  der  Tabes 
ausser  d6mHauptaDgriÜ'spuukt,dem  Uückenuiark,  auch  andere  Punkte  des  Nerven* 
Systems  afficirt,  ja  diese  unter  Umstanden  längere  Zeit  die  allein  betroffenen  blei- 
ben, wie  beispielsweise  der  Sehnerv,  dessen  vollstäadige  Atrophie  Jahre  lang  dem 
Auftreten  anderer  Tabessymptome  vorausgehen  kann.  Im  Gebiete  des  Trigemmi/s 
können  Neuralgien,  Anästhesien  und  Parästhesiea,  Ataxie  der  Kaumuskeln,  oder 
durch  AJfüclion  des  Acttslicus  progressive  Schwerbörigkeit  sich  eiDStelleD;  auch 
Geruchs-  und  Gcsvlimacksstorungen  wurden  als  Folge  des  Tabesprocesses  in 
seltenen  Fällen  beobachtet  Weitere  neben  den  froher  schon  angeführten  gewöhn- 
lichen Ei'scheiuungen  in  der  sensibeln  Sphäre  zu  beobachtende  Details  sind; 
Doppelempßmhmgen  (die  Patienten  nehmen  bei  Nadelstichen  erst  nur  die  Be- 
rOhrung  als  Tastempfindung,  später  eine  Schmärzempfiadung  als  Folge  des  Stiches 
wahr),  partielle  JimpßnfhtngslahmuTtgent  d.  h.  Erhalt-ensein  einzelner EmpfinduQgs- 
qualitäten  bei  fast  völliger  Äufheboog  anderer,  z.  B.  bedeutende  Anästhesie  der 
Üaut  neben  lebbafLer  Empfindung  für  Temi)eratuniQt6rschiede,  Analgesie  gegen* 
über  starken  Hautreizen  bei  Erhaltensein  der  Wahrnehmung  schwacher  Reize, 
Störungen  des  Ortssinns^  speciell  auch  bei  Prüfung  der  Bewegungsempfindung  sich 
kundgebend  u.  a.  Besonders  prägnant  ist  häufig  eine  Verlangsamung  der  sen- 
siöeln  Leitung,  so  dass  oft  mehrere  Secunden  verstreichen,  bis  die  Kranken  einen 
Hautreiz  percipiren.  Alle  diese  Symptome  hängen  von  der  latensität  und  Aus- 
breitung des  Tabesprocesses  in  den  sensihelu  Bahnen  ab. 

Specielle  Erwähnung  verdienen  endlich  noch  die  vasomotortschcn  hezw.  iraphi- 
schen  Störungen,  welche  im  Yerlaufo  der  Tabes  beobachtet  werden.  Exantheme 
(Herpes,  Pemphigus  a.a.)f  Hyperhidrosis,  Ausfallen  der  Haare  und  Nägel  sind  im  ganzen 
seltene  Erscheinungen.  Hilufiger  ist  der  Decubitus  im  letzten  Stadium  der  Tabes,  und 
von  besonderem  Interesse  die  Erkrankung  der  Gelenke,  Die  von  Chabcot  zuerst  mit 
der  Tabes  in  Zusammen  hang  gebrachten  Arthropathien  botreffen  am  häufigsten  das 
Kniegelenk,  weniger  häutig  das  Schulter-,  Ellenbogen-  und  Hüftgelenk  oder  auch  wohl 
die  Wirbelgelenke,  Die  Gelenkaffectiouen  können  mitunter  auch  multipel  auftreten 
und  verlaufen,  was  einigermassen  charaktoristiscb  ist,  ganz  schmerzlos.  Das  Gelenk 
scbxvillt  acut  an,  die  Nachbarschaft  desselben  infiltrirt  sich  zuweilen  in  grosser  Aus- 
dehnung; trotzdem  machen  die  Palpation  und  die  passiven  Bewegungen,  die  mit  dem 
Gelenk  vorgenommen  werden,  keinen  Schmerz.  Nach  kürzerer  oder  längerer  Zeit  kann 
die  Geschwulst  langsam  verschwinden,  und  Function  und  Aussehen  der  Gelenke  wieder 
normal  werden.  In  anderen  Fällen,  besonders  in  den  späteren  Stadion  der  Tabes,  ent* 
wickeln  sich  die  charakteristischen  Kennioichen  der  Arthritis  deformans,  seltener  Schlot- 
tergelenke u.a.  Als  Ursache  dor  Arthropathien  dürfen  nicht,  wie  man  Anfangs  glaubte, 
bestimmte  Veränderungen  der  grauen  Substanz  angenommen  werden  —  die  Sectionen 
haben  diese  Vermuthung  nicht  bestätigt.  Soviel  ist  sicher,  dass  die  Tabes  eine  Prädis- 
position für  jene  Gelenkerkrankungen  schafft;  wahrscheinlich  bandelt  es  sich  um 
Leitungsunterbrechungen  und  Degenerationen  sensibler,  die  Gelenksbestandtheile  ver- 
sorgender Nerven,  wodurch  bei  Traumen,  Zerrungen  der  Gelenkt  heile  u.  R,  die  Schädlich- 
keiten stärker  zur  Wirkung  gelangen,  und  die  Weiterentwicklung  der  eingetretenen  Ver- 
änderungen der  Gelenke  begünstigt  wird.  Auf  dieselbe  Grundlage,  d.  h.  auf  neuritischo 
Affectjonen  sind  auch  die  durch  Rarefication  des  Knochengewebes  bedingten  Spontan- 
fracturen  der  Knochen,  die  Zeneisslichkeit  der  Sehnen  und  die  mit  dem  Namen  des 
MaUim  porforans  pedis  bezeichnete  Affection  zurückzuführen,  welche  bei  Tabeskrankon 
oft  als  Initialsjmptom  auftritt  und  dadurch  ausgezeichnet  ist,  dass  speciell  an  dor 
Planta  pedis  aus  anfänglich  einfachen  Verdickungen  der  Epidermis  tief  bis  auf  den 
Knochen  greifende,  schwer  heilende  Geschwüre  entstehen. 
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Aetio-  Die  Aeliologie  der  Tabes  bietet  ftlr  die  Diagnose  derselben  keine  festen  Anhalts-^ 

logische  punkte.  Unter  den  von  den  meisten  Acrzten  anerkannten  Veranlassungen  der  Tabes : 
^mikte.'  Erkältungen,  Traumen  (vielleicht  zuweilen  unter  Vermittlung  einer  Neuritis  ascendens), 
Infectionskrankheiten ,  speciell  Syphilis,  ist  der  letzteren  neuerdings  eine  besonders 
wichtige  Rolle  bei  Entstehung  der  Tabes  zugeschrieben  worden.  Meiner  Ansicht  nach 
ist  diese  Frago  noch  nicht  spruchreif,  und  ist  es  keinenfalls  erlaubt,  den  umstand,  dass 
früher  einmal  syphilitische  Erscheinungen  bei  dem  betreffenden  Individuum  vorhanden 
waren,  als  Beweis  für  die  Richtigkeit  der  Diagnose  „Tabes"  anzusprechen. 

DifTorentiai-  unter  Berücksichtigung  der  augeführten  diagnostischen  Merkmale  ist  bei  nur 
iiiat^nose.  QJQjger  Aufmerksamkeit  die  Diagnose  der  Tabes  gewöhnlich ,  anch  im  Initial- 
Stadium  der  Krankheit,  leicht  und  sicher  zn  stellen.  Doch  kommen  Fälle  genng 
vor,  wo  eine  Verwechslung  mit  andern  Krankheiten  möglich  ist.  Zunächst  sind 
es  rheumatische^  neuralyische  AffectioneJi  der  unteren  Elxtremüuten  (vor  allem 
die  Ischias),  die,  wenn  sie  doppelseitig  sind,  immer  den  Verdacht  auf  Tabes  er- 
wecken müssen,  da  die  Neuralgien  sonst  fast  ausnahmslos  einseitig  vorkoaimeo. 
Das  Verhalten  der  Sehnenrefleie  und  eine  Untersuchung  der  Augen  hebt  hier 
gewöhnlich  rasch  jeden  Zweifel  bezüglich  der  Diagnose  auf.  Dasselbe  ist  der 
Fall,  wenn  bei  den  Patienten  nicht  im  Verlaufe,  sondern,  wie  es  nicht  selten  vor- 
kommt, im  Anfang  der  Tabes  die  Symptome  von  Seiten  der  Eingeweide,  speciell 
die  gastrischen  Krisen  mit  ihren  paroxysmenartig  auftretenden  Anfällen  Ton 
Magenschmerz  und  Erbrechen,  so  die  Scene  beherrschen,  dass  andere  Ner?en- 
symptome  dagegen  vollständig  zurücktreten.  Die  Kranken  halten  sich  unter  sol- 
chen Umständen  regelmässig  für  magenkrank  und  werden  in  diesem  Glauben 
durch  den  nicht  aufmerksam  untersuchenden  Arzt  unterstützt.  Auch  eine  Darm" 
krise  kann  Initialsymptom  der  Tabes  sein  und  diese  larviren :  in  einem  meiner 
Fälle  hatten  6  Jahre  lang  Koliken^  Obstipation  und  Unruhe  in  den  Däi'men  die 
einzigen  Klagen  des  Patienten  gebildet  —  die  Untersuchung  klärte  sofort  die 
Situation  anf,  mdem  die  Sehnenreflexe  fehlten,  die  Pupillen  schlecht  reagirten  und 
zweifellose  Ataxie  bestand.  Ebenso  sind  es  andere  Initialsymptome:  die  Blasen- 
schwäche, heftige  Schwindel-  und  Migräneanfälle,  ein  überstandener  apoplecti- 
former  oder  epileptiformer  Anfall,  vor  allem  aber  Sehstörungen,  die  den  Kranken 
zum  Arzt  führen  und  als  Symptome  anderer  Krankheiten  imponiren  könneu. 

Umgekehrt  kommt  es  nicht  so  selten  vor,  dass  die  Patienten  sich  selbst  für 
tabeskrank  halten,  über  herumziehende  Schmerzen  im  Kreuz  und  in  den  Extre- 
mitäten, Müdigkeit,  Ameisenlaufen,  taubes  Gefühl  an  den  Fusssohlen,  vasomo- 
torische Störungen,  Schwindel,  namentlich  auch  über  abnehmende  Potenz,  hypo- 
chondrische Gemüthsstimmung  u.  ä.  klagen  und  doch  nicht  an  Tabes  leiden,  wie 
eine  darauf  gerichtete  Untersuchung  zur  Evidenz  ergiebt,  wenn  die  Sehnenreflexe 
erhalteo,  ja  gesteigert  sind,  die  Pupillen  normal  reagiren,  und  jede  Spur  von  Ataxie 
fehlt.  Beispiele  solcher  Pseudotabes,  „spinaler  Neurasthenie''  (wenn  die  Wirbel 
gegen  Druck  empfindlich  sind,  zieht  es  ein  Theil  der  Aerzte  vor,  den  Krankheits- 
zustand mit  dem  Namen  „Spinalirritation''  zu  bezeichnen),  trifft  man  gewöhnlich 
bei  Leuten,  welche  überarbeitet  sind,  geschlechtliche  Excesse  begangen  haben, 
oder  auch  wohl  durch  übermässigen  Alcohol-  und  Nicotingenuss  in  ihren  Nerven- 
functionen gelitten  haben.  Strümpell  will  neuerdings  bei  Arbeitern  in  Tabak- 
fabriken tabesähnliche  Zustände  gesehen  haben,  welche  die  rheumatoiden  Schmerzen, 
das  Fehlen  der  Sehnenreflexo  und  sogar  die  reilectorische  Pupillenstarre  mit  der 
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Tabes  gemeia  hatteo,  aber  von  dieser  Jocb  durch  das  Vorhandenseiü  von  Tremor 
und  Steigerung  der  Haulretlexe  sieb  unterachiedeup  Auch  VeberßHuntjen  des 
venösen  Uamorrhoiäalplexus  köanen  dadurch,  dasa  derselbe  mit  dein  Plexus 
sacralis  anterior  und  den  Venen  des  Kfickenmarks  in  Zuaaraoienhang  steht,  zu 
Spinalirritationeü  ohne  organische  Veränderungen  des  liückenmarka  Veranlassung 
geben,  zu  Zualünden,  welche  nait  dea  Symptomen  der  Tabes  manches  gemein 
habeo,  aber  doch  gerade  in  den  wichtigsten  objectiven  Erscheinungen  voü  ihr  ab- 
weicheo.  Sind  die  Sehnenrellexo  wohl  erhalteo,  ist  die  Pupillenreat^tion  normal, 
und  keine  Spur  vou  UuskelgeffiblstOrnng  nachzuweisen,  so  ist  die  Diagnose  ohne 
Weiteres  klar.  Aber  auch  wenn  die  SehnenreÜexe  abge8chw{lcht  gefunden  werden» 
wie  es  zuweilen  auch  bei  solcbeu  Kranken  vorkommen  mag,  so  wird  doch  das 
Wechaelvolle  des  Bildes,  die  Abhängigkeit  der  Symptome  von  der  jeweiligen 
FdUung  des  Rectum» ,  die  eclatante  Üesserung  durch  Äbfuhrmiltel  oder  eine  Cur 
in  Kissingen  u*ü.  die  Diagnose  dieser  „Ä«//i(?r/7^e^/f/ö/<v<*' P*r«^i>/ütc;^  nicht  lange 
zweifelhaft  lassen. 

Diagnostische  Zweifel  können  auftauchen,  wenn  Arthroinühim  nicht  in  dem  Auhro- 
spateren  Verlaufe  der  Tabes,  sondern,  wie  das  zuweilen  vorkommt,  als  Früh- *^**'!^*'"  ^*'" 
Symptom  derselben  sich  einstellen.  In  solchen  Fallen  deutet  schon  die  Scfmerz'  wtrbei- 
losifjkeU  der  QeleükafTeciioa  auf  dea  Ursprung  derselben  von  einem  Tabesprocess 
hin.  Sicherer  wird  die  Diagnose,  wenn  dieses  Symptom  und  die  Goncentratioü 
der  Arthropathie  auf  das  Kniegelenk  den  Arzt  bestimmt,  auf  andere  Initialsym- 
ptome zu  fahnden,  und  solche  bei  genauerer  Untersuchung  neben  der  Gelenk- 
affection  nachweisbar  sind.  Compllcirter  wird  die  Dittereutialdiagnose,  wenn  die 
durch  die  Tabes  bedingte  Arthropathie  zufällig  die  Wirb^ltjeienke  —  übrigeaa 
eia  sehr  seltenes  Vorkommniss  —  betrifft  und  zur  Verkrümmung  der  Wirbel- 
säule fiihrt.  In  solchen  Fällen  kann  eine  (luberculöse)  Wirbetajfection  mitsecun* 
ffärer  Rfakenmarkicomptessiön  in  Frage  kommen  um  so  mehr,  als  die  bei  deu 
Drucklähmungen  durch  Reizung  der  hinterea  Nervenwurzelu  bedingten  lancini- 
renden  Schmerzen,  die  Parästhesien ,  die  Blasenlabmung  u.  a.  beiden  Processen 
gemein  sind.  Indessen  wird  zu  Gunsten  der  tuberculösen  Spondylitis  mit  Rucken- 
markscompression  die  Schmerzhaftigkeit  der  betroffenen  Wirbel  (besonders  bei 
Bewegungen  der  Wirbelsaule),  die  trotz  der  Lähmung  der  unteren  Extremitäten 
fast  bis  zum  Schluss  bestehende  Steigerung  der  Sehnenrellexe,  der  dadurch  haußg 
bedingte  sfiaslisvhe  Charakter  der  Paralyse  und  das  Zurücktreten  der  Sensibilitäts- 
stOrungen  hinter  die  Lahmungserscheinungeu  in  die  Wagachale  fallen  und  die 
Diagnose  nicht  lange  zweifelhaft  lassen* 

Schwierig  wird  die  Diagnose,  wenn  bei  der  mtiUiplen  Sclerost*  die  Degenera- 
tionsherde vorzugsweise  die  Hinterstränge  befallen,  und  damit  im  Bilde  jener 
Krankheit  Tabessymptome  in  Vordergrund  treten.  Hierbei  kann  nur  die  Berück- 
sichtigung des  Vorhandenseins  anderer  der  Tabes  uicbt  zukommender  Symptome, 
des  Intentionszitterns,  der  Sprachstörung  und  des  Nystagmus,  den  Verdacht  er- 
wecken, dass  hier  die  Tabessymptome  nur  1  heiierschemumjen  einer  multiplen 
Sclerose  sind,  obgleich,  wohl  bemerkt,  die  letztangeführten  beiden  Symptome  auch 
zuweilen  im  Verlauf  der  (nicht  symptomatischen)  gewöhnlichen  Tabes  beobachtet 
worden  sind,  und  ebenso  die  cerebralen  bei  der  multiplen  Sclerose  auftretenden 
Symptome;  psychische  Störungen,  Dementia  paralytica  und  apoplectiformo  An- 
fälle nicht  selten  im  Bilde  der  Tabes  auftreten.    Auch  die  ophthalmo^kapUche 
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Untersuchung  bietet  keine  sicheren  Anhaltspankte;  es  wird  angegeben,  dass  bei 
Herdscierose  nur  eine  unvollständige  Verftrbnng  der  Sehnervenpapille,  d.  b.  ent- 
weder ihrer  inneren  oder  ihrer  äusseren  Hälfte,  ausgesprochen  sein  kann.  Im 
üebrigen  ist  aber  der  Befand  der  gleiche  wie  bei  Tabes  dorsalis,  dagegen  dfirften 
die  fmctumellen  Störungen  differentialdiagnostisch,  ob  Herdscierose  oder  Tabes, 
eher  eine  Beachtung  verdienen,  da  dieselben  vorzugsweise  in  dem  Auftreten  eines 
centralen^  absoluten  oder  relativen,  Scotoms  bestehen.  Im  Verlaufe  soll  sich  hier 
und  da  eine  Besserung  einstellen,  eine  Erblindung  gewöhnlich  nur  auf  einem  Auge 
erfolgen  und  selbst  eine  vorQbergehende  sein. 

üebrigens  kommt  man  doch  im  ganzen  selten  in  die  Lage,  zwischen  Tabes 
und  disseminirter  Gerebrospinalsclerose  differentialdiagnostisch  zu  entscheiden, 
da  bei  der  Sderose  nur  in  Ausnahmefällen  die  Tabessymptome  vorwi^en,  und 
gewöhnlich  schon  frtih  neben  dem  Nystagmus  und  der  Sprachstörung  der  Tremor 
sich  in  pathognostischer  Weise  geltend  macht  und  dem  ganzen  Erankheitsbilde 
den  Stempel  aufdrückt. 

Da  die  Atawie  das  hervorragendste,  das  Krankheitsbild  der  Tabes  beherr- 
schende Symptom  darstellt,  so  kommen  auch  andere  mit  GoordinationsstOmngen 
verbundene  Krankheiten  neben  der  bereits  angefahrten  differentialdiagnostisch  in 
Betracht.  Zunächst  sei  die  von  Fbiedreich  zuerst  beschriebene,  gewöhnlich  nach 
ihm  benannte  ^M^cd^^ore  Ataxie'*  erwähnt. 
Fried-  Sie  wird  neuerdings  ziemlich  allgemein  als  eine  besondere  Krankheit  streng 

*^A^«^^^''  von  der  Tabes  unterschieden  und  als  „combinirte  Systemerkraukung"  bezeichnet, 
bei  welcher  constant  eine  Erkrankung  der  Hinterstränge  und  Pyramidenseiten- 
stränge  nachgewiesen  wurde,  zu  welcher  sich  in  ca.  der  Hälfte  der  Fälle  Band- 
degenerationen und  ferner  eine  Degeneration  der  CLABKE'schen  Säulen  und 
der  Kleinhirnseitenstrangbahnen  gesellten.  Ausserdem  fanden  sich:  stellenweise 
Sclerosirung  der  hinteren  Wurzeln  und  —  aber  jedenfalls  nur  geringftigige  — 
Veränderungen  im  peripheren  Nervensystem,  speciell  auch  im  Hypoglossus.  Was 
die  Natur  dieser  anatomischen  Veränderungen  der  Hinterstränge  betrifft,  so  soll 
nach  D^^siNE  bei  der  in  Rede  stehenden  Krankheit  im  Gegensatz  zu  Tab^  nur 
die  Neuroglia,  bei  letzterer  dagegen  daneben  auch  besonders  das  Gewebe  der 
Geßsswände  proliferiren.  Wahrscheinlich  legt  eine  mehrfach  nachgewiesene 
mangelhafte  Ausbildung  und  Entwicklung  der  Medulla  spinalis  und  oblongata 
den  Grund  zur  Erkrankung.  Bestätigt  sich  diese  schon  von  Friedreich  auf- 
gestellte Annahme  einer  Entwicklungsstörung  der  Medulla,  so  wäre  damit 
auch  am  naturgemässesten  der  exquisit  hereditäre  Charakter  der  Krankheit 
erklärt. 

Ausser  dem  letzt  angeführten,  wichtigen,  ätiologischen  Momente  finden  sich 
als  weitere  charakteristische  Symptome  der  Krankheit:  ausgesprochenste  Atawie, 
die  in  den  unteren  Extremitäten  beginnt,  später  auf  die  oberen  übergeht  und  end- 
lich auch  den  Sprachapparat  betrifft.  Es  stellen  sich  dann  atactische  Dysarihrie 
und  fast  ebenso  constant  Nystagmus  ein,  d.  h.  unmotivirte  zuckende  Bewegungen 
der  Augenmuskeln,  die  übrigens  nicht  als  Coordinationsstörungen  aufgefasst  wer- 
den können  (U.  Geiqel).  Dagegen  fehlen  Sensibilitätsstörungen  ganz  oder  fast 
ganz,  und  zwar  nicht  nur  Störungen  in  der  Leitung  der  Tast-  und  Temperator- 
reize,  sondern,  soweit  dies  mit  den  üblichen  Prüfungsmethoden  nachweisbar  ist, 
auch  Störungen  der  Muskelsensibilität, 
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Bei  dem  constaütcD  Ergriffensein  der  Hinterstränge  ist  letzteres  Factum  sehr  auf- 
fallend ;  wie  fräher  auseinandergesetzt  wurde,  enthalten  diese  wesentlich  die  Bahnen  für 
das  Muskolgefühl  und  wohl  nur  zum  kleinen  Theil  auch  für  das  Tastgeftthl.  Beides  ist 
aber  im  vorliegenden  Falle  intact,  obgleich  die  Hinterstränge  degenerirt  sind.  Erklär- 
bar ist  dies  meiner  Ansicht  nach  nur  durch  die  Voraussetzung,  dass  Ton  den  peripheren 
Geffthlsbezirken  verschiedene  Faserbahnen  für  die  ccntripetale  Leitung  offen  stehen,  und 
dass  bei  Wegfall  der  einen  Leitungsbahn  die  andere  die  Function  der  letzteren  über- 
nehmen kann.  Dies  wäre  bei  der  hereditären  Ataxie,  soweit  die  sensibeln  Bahnen  in 
Betracht  kommen,  in  vollständiger  Weise  der  Fall,  hei  der  gewöhnlichen  Tabes  nur  in 
untergeordnetem  Maasse,  wohl  deswegen  ^  weil  ea  sich  bei  ersterer  Krankheit  um  früh 
auftretende  EDtwicklungsstörungen  bandelt,  die  einer  Ausgleichung  eher  zugänglich 
sein  dürften,  als  die  Veränderungen  bei  der  Tab<*s,  die  vor  dem  20.  Lebensjahre  nur 
höchst  selten  auftritt,  nnd  bei  der  zudem  degenerative  Veränderungen  in  den  peripheren 
sensibeln  Nerven  ganz  gew()hnlich  beobachtet  werden.  Wenn  trotzdem  bei  der  uns  be- 
iBcbäftigenden  Krankheit  im  Gegensatz  zur  Intactheit  der  sensibeln  Leitung  die  Coordi- 
nation  in  so  hohem  Grade  leidet,  so  muss  man  bedenken,  dass  die  Hauptbahn  für  die 
Vermittlung  der  Coordination ,  die  Kleinhimseitenstrangbahn  (zugleich  mit  Atrophie 
der  Clarke' sehen  Säulen),  degenerirt,  und  dass  dabei  ausserdem  die  der  Coordination 
dienenden  sensibeln  Collateralen  der  Hinterstränge  und  Klcinhirnseitenstrangbahnen 
leitungsunföhig  werden. 

Wie  die  lancinirendcn  Schmerzen  fast  ausnahmslos  fehlen,  so  werden  auch  die  für 
die  Tabes  so  charakteristischen  visceralen  Krisen,  die  Sehnervonatrophie ,  die  reflec- 
torische  Pupillenstarre  und  die  Augen muskelirihmungen,  ferner  die  Blasen-  und  Mast- 
darmstörungen, Decubitus  und  andere  trophiscbe  Störungen  verroisst,  Dagegen  fallen 
auch  hier  gewöhnlich  (wegen  der  Leitungsunflihigkeit  der  Mehrzahl  der  sensibeln 
Reflexcollateralen)  die  Sehnenreflexe  weg,    Lähmungen  entwickeln  sich  erst  später. 

Ob  es  nach  alledeni  gerechtfertigt  ist,  die  hereditäre  Ataxie  von  der  Tabes  als 
morbus  sui  generis  grundsätzlich  zu  trennen,  ist  mindestens  fraglich.  Es  scheint 
mir,  dass  die  Zeit  dazu  noch  nicht  gekommou  ist.  Da  die  Hinterstränge  in  allen 
Fällen  der  hereditären  Ataxie  das  hauptsfichlichste  Degenerationsgebiet  darstellten, 
und  die  Verschiedenheiten  in  der  Symptomatologie  beider  Krankheiten  nach  un- 
serer Auffassung  vornehmlich  in  dem  Entwicklungsgang  dei^selben  begründet  sind, 
da  ferner,  wie  neuere  Beobaebtuogen  zeigen^  Symptome»  welche  der  Tabes  aus- 
schliesslicfa  eigen  sein  sollten »  wie  die  refleetoriscbe  Pupillenstarre  und  die  Seusi- 
bilitätsstörnngen,  ausnahmsweise  auch  bei  der  hereditären  Ataxie  vorkommeui  so 
dürfte  es  richtiger  sein,  letztere  Krankheit  vorderhand  nur  als  eine  Modißcation 
der  gewohnliehen  Tabes  anzusehen,  nämlich  als  eine  Degeneration  der  Hinter- 
Strange  mit  gleichzeitiger  vorsugsweiser  AJ/ection  der  Coardinationsbahnen^ 
der  in  genetischer  Beziehung  eine  mangelhafte  Amhildung  der  Med.  spinalU 
und  oblong  ata  zu  Grunde  liegt. 

Neben  der  „hereditären  Ataxie"  kommen  bei  der  Diagnose  der  Tabes  noch     ^«*«- 
andere  Nervenkrankheiten,  bei  welchen  Coordinationsstörungen  in  Vordergrund  ,J^r*TÄiüfs 
treten,  in  Betracht.   Die  Chorea  ist  auf  den  ersten  Blick  kenntlich  und  kann  trotz  ^«^  RmWen 
der  dabei  die  Scene  beherrschenden  Ataxie  mit  Tabes  fuglich  nicht  verwechselt    i  mut 
werden.  Complicirtcr  ist  schon  die  Unterscheidung  der  Tabes  von  Cerebeltar- 
erkranliungcn.   Doch  ist  der  Verlauf  und  das  Symptomenbild  der  Cerebellarkrank* 
heiten  wesentlich  verschieden,  so  dass  bei  einiger  Aufmerksamkeit  die  Differential* 
diagnose  selten  ernstliche  Schwierigkeiten  macht.  Der  umstand,  dass  gewöhnlich 
Kopfschmerz  und  Erbrechen  vorhanden  sind,  das  starke  Hervortreten  des  Schwin- 
dels und  der  Unfähigkeit,  den  Körper  zd  aquilibriren,  sobald  irgend  welche  Be- 
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wegungen  mit  dem  Rumpf  und  den  unteren  Extremitäten  ausgeführt  werden,  der 
dadurch  bedingte  taumelnde  Gang  im  Gegensatz  zu  dem  charakteristischen,  zwar 
unsicheren,  aber  doch  noch  zielbewusst  ausgeführten,  mehr  stampfenden  Gang  der 
Tabeskranken  und  endlich  das  Erhaltensein  der  Sehnenrefiexe  bei  Gerebellar- 
kranken  werden  wohl  fast  immer  die  Erkennung  der  Cerebellarerkranknng  gegen- 
über der  Tabes  ermöglichen. 

Dagegen  können  gewisse  Formen  von  multipler  Neuritis,  welche  mit  Sen- 
sibilitätsstörungen und  Ataxien  verlaufen,  wie  schon  früher  erörtert  wurde,  oft 
der  Tabes  ausserordentlich  ähnlich  und  von  derselben  zuweilen  kaum  unter- 
scheidbar  sein.  Indem  ich  bezüglich  der  Differentialdiagnose  zwischen  beiden 
Krankheiten  auf  das  gelegentlich  der  Neuritisdiagnose  (S.  78)  Mitgetheilte  ver- 
weise, will  ich  hier  nur  kurz  hervorheben,  dass  bei  den  Neuritiden  die  Schmerzen, 
Sensibilitätsstörungen  aller  Art,  die  visceralen  Krisen,  das  Erlöschen  der  Sehnen- 
refiexe und  vor  Allem  auch  die  Ataxie,  besonders  bei  der  Älkoholistenneuritüj  ein 
tabesähnliches  Krankheitsbild  hervorrufen.  Doch  hält  es,  wenigstens  gewöhnlich, 
nicht  schwer,  bei  genauerer  Untersuchung  des  Falles  die  Tabes  im  Gegensatz  za 
der  Polyneuritis  richtig  zu  erkennen,  indem  bei  letzterer  die  reflectorische  Pupillen- 
starre  fast  ausnahmslos  fehlt,  der  Gang  mehr  im  Sinne  der  Lähmung  (speciell  der 
Peroneuslähmung)  gestört  ist,  und  atrophische  Muskellähmungen  sich  früh  ent- 
wickeln ,  endlich  bei  der  multiplen  Neuritis  auch  Neuritis  optica  sich  einstellen 
kann,  die  dem  Symptomenbilde  der  Tabes  fremd  ist  Besonders  charakteristiscli 
aber  für  den  Tabesprocess  ist  der  progressive  Charakter  des  Leidens ,  während 
die  Symptome  der  Neuritis  der  raschen  Bückbildung  fähig  sind.  Letzteres  Moment 
wird  auch  berücksichtigt  werden  müssen,  wenn  im  Verlaufe  der  Tabes,  wie  neuer- 
dings vielfach  beobachtet  wurde,  Neuritiden  hinzutreten,  die  gerade  durch  jenen 
gewöhnlich  vorübergehenden  Charakter  ihrer  Folgen  sich  als  Complicationen  des 
der  Bückbildung  nicht  zugänglichen  Tabesprocesses  erweisen.  Auch  die  Beach- 
tung des  die  Alkoholistenneuritis  (Pseudotabes  potatorum)  begleitenden  Tremors 
und  der  specifischen  Färbung  der  psychischen  Störungen  bei  Potatoren,  schliess- 
lich auch  die  Berücksichtigung  des  guten  Erfolges  einer  auf  Entziehung  des  Al- 
kohols gerichteten  Therapie  kann  in  zweifelhaften  Fällen  die  Diagnose  zuweilen 
auf  die  richtige  Fährte  führen. 

Dcijeneratioii  der  Seitenstränge. 

secnndäro  Wlo  In  den  Hintersträngen  finden  sich  auch  in  den  Vorderseitensträngen  strang- 

Vorder-    förmig  angeordnete  Degenerationen,  Dieselben  sind  in  vielen  Fällen  secundärer  Natur. 
sua^^"-    ^^®  früher  (S.  85)  auseinandergesetzt  wurde,  besteht  die  motorische  Hauptinnervations- 
de^^e-    bahn  d.  h.  die  Pyramidenbahn  aus  2  Nerveneinheiten  (Zolle,  Faser  und  Endbäumchen), 
ration.     von  Welchen  die  eine  von  den  Hirnrinden zellen  bis  zu  den  die  Vorderhornganglienzellen 
umspinnenden  Endbäumchen  der  motorischen  Strangfasern,  die  andere  von  der  Vorder- 
hornganglienzelle  bis  zu  den  Endbäumchen  im  Muskel  reicht.    Weiterhin  haben  wir 
gesehen,  dass  der  trophische  Einfluss  der  motorischen  Hirnnorvenzellen  bloss  bis  zu 
den  entsprechenden  Endbäumchen  im  Rückenmark  sich  erstreckt,  während  die  Vorder- 
hornganglienzellen  die  peripheren  Nervenfasern  bis  zu  den  Endbäumchen  und  damit 
den  Muskel  trophisch  beeinflussen.  Jede  Unterbrechung  der  motorischen  Bahn  wird  daher 
eine  Degeneration  des  peripherwärts  davon  gelegenen  Theiles  der  Faserzüge  und  zwar 
bis  zum  Ende  der  unterbrochenen  Nerveneinheit  zur  Folge  haben.    Es  ist  darnach  ver- 
ständlich, dass  absteigende  Degenerationen  in  den  Pyramidenseitenstrangbahnen  (und 
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zum  kleineren  Theil  in  den  Pyramidenvorderstrangbahnen)  häufig  ala  Nebenbefande  bei 
Krankheiten  des  Ulms,  der  Hirnschenkel,  der  Brücke,  Medulla  oblongata  und  catch 
der  des  Rückenmarks  selbst  sich  finden,  in  letzterem  FalU  sobald  die  Affection  dos 
KQckenmarks  einen  grösseren  Theil  seines  Qnerschnitts  betrifft,  und  damit  die  Leitung 
von  oben  her  unterbrochen  ist,  so  bei  den 
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Rückentnarkscömprcssionen^  der  trans- 
versakn  Myelitis  und  den  Tumoren,  fer- 
ner bei  den  mechanischen  Verletzungen 
und  den  (seltenen)  Hämorrhagien  des 
Rückenmarks.  Hierbei  degenerirt  Ton 
der  Stelle  der  Läsinn  ans  nach  abwärts 
(je  nach  dem  Sitz  und  der  Ausbreitung 
der  letzteren  einseitig  oder  doppelsei- 
tig) die  Pyramidenseitenstrangbabn  und, 
wofern  überhaupt  noch  unterhalb  der 
Lilaionsstelle  ei nePyram idenvorderstrang- 
bahn  (die  schon  im  untern  Brustmark 
gewöhnlich  nicht  mehr  nachgewiesen  wer-- 
den  kann)  vorhanden  ist,  auch  diese. 

Ueber  die  klinische  Bedeutung  dieser 
secundären  Degenerationen  ist  vielfach 
discutirt  worden.  Ohne  Weiteres  ist  klar, 
da£S  8ie  die  Lähmungen  weder  veran- 
lassen«  noch  verstärken  können,  da  die 
Lähmungen  lediglich  durch  die  Unter- 
brechung der  Leitungshahn  bedingt  sind. 
Und  diese  letztere  ist  es  auch,  welche 
in  solchen  Fällen  die  Sehnenreflexe 
gesteigert  zu  Tage  treten  lässt,  indem 
die  vom  Grosshirn  kommenden  Willens- 
erregUDgen  nicht  mehr  ihren  präponderi- 
renden  Einfluss  auf  die  motorischen  Gang- 
lienzellen  auszuüben  vermögen  (s.  S.  90). 
Die  secundären  Degenerationen  sind 
demnach  in  klinischer  Beziehung  be- 
deutungslose Vorkommnisse, 

Werden  dagegen  diePjramidenseitcn- 
stränge  im  Verlaufe  einer  Kückenmarks- 
affection  per  contiguitatem  mitergriffen, 
oder  eiclusi  V  primär  von  der  Degeneration 
betroffen,  so  macht  sich  ein  Symptomen- 
complex  geltend, welcher  in  Paralysen  oder 
Paresen  mit  beträchtlicher  Steigerung  der 
Sohnenrefleie  und  davon  abhängigen  He- 
flexspasmen  hastf^hi  {„spastische  Spinal- 
paralyse'').  Die  letzteren  treten  bei  allen 

activen  und  passiven  Bewegungen  und  Dehnungen  der  Glieder  auf  und  geben  dem  Gang 
der  Patienten  ein  besonders  auffallendes  Gepräge :  die  Kranken  erheben  dio  spastisch* 
paretischen,  im  Kniegelenk  steifgehaltenen  Beine  nur  mühsam,  die  FQsse  kleben  am 
Boden  und  werden  wegen  der  spastisch-reflectorischen  Contraction  der  Wadenmuskeln 
mit  den  Spitzen  aufgesetzt;  das  Gehen  erfolgt  in  kleinen  Schritten  und  macht  den 
Eindruck,  als  gehe  der  Patient  auf  Stelzen  {spastisch-paretischer  Gang),  Man  sieht 
dieses  Bild  der  spastischen  Spinalparalyse  als  Theilerscheinung  einzelner  nicht  auf  be- 
stimmte Bezirke  des  Rückenmarks  beschränkter  Medullarerkrankungen:  der  Myelitis, 
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multiplen  Sclorose  u.  a.,  dann  im  Erankheitsbilde  vorhorrschen,  wenn  der  betreffende 
Process  entsprechend  seiner  Ausbreitung  und  dem  Entwicklungsstadium,  in  dem  er 
sich  befindet,  vorzugsweise  die  Pjramidenbahnen  ergriffen  bat.  In  anderen  Fällen 
werden  die  Pjramidenseitenstränge  durch  unbekannte  Krankheitserreger  (Uinlich  wie 
bei  der  Tabes  die  Hinterstränge)  primär  befallen  und  erscheinen  in  grösserer  Ausdehn- 
ung durch  die  Länge  des  Eückonmarks  degenerirt.  In  fast  allen  Beobachtungen  dieser  Art 
wurden  übrigens  bei  der  Obduction  neben  den  Pyramidenseitenstrangbahnen  noch  andere 
Eückenmarkspartien  degenerirt  gefunden,  so  die  Kleinhirnseitenstrangbahnen  und  die 
GoLL'schen  Stränge;  in  solchen  Fällen  kamen  während  des  Lebens  der  betreffenden 
Patienten  neben  den  Symptomen  der  spastischen  SpinalparaljseBlasenstörungen,  Ataxie, 
leichtere  SensibilitätsstOrungen  zur  Erscheinung.  Derartige  Befunde  werden  neuerdings 
als  „combinirie  Systemerkrankungen^^  bezeichnet.  Wenn  man  über  ein  grösseres  Ma- 
terial von  Bückenmarkskranken  aber  verfügt  und  dieSectionsresultate  YorurtheilsArei  be- 
urtheilt,  kann  man  sich  des  Eindrucks  nicht  erwehren,  dass  die  Zeit  für  die  Aufstellung 
dieser  „combinirten  Sjstemerkrankungen"  noch  nicht  gekommen  ist  Meiner  Ansicht 
nach  ist  mit  der  Diagnose  derselben  nicht  viel  gewonnen.  Bei  den  Erkrankungen  eines 
Organs,  wo,  wie  im  Rückenmark,  auf  kleinstem  Baum  functionell  sehr  verschiedene 
Nervenfaserbahnen  zusammengedrängt  erscheinen,  sind  auf  eine  einzige  Strangart 
localisirte  Krankheiten  zwar  möglich  und  in  den  bekannten  Typen  der  Tabes,  Polio- 
myelitis etc.  repräsentirt;  aber  sehr  erklärlich  ist  es,  dass  Uebergriffe  der  Degeneration 
auf  andere  Stränge  häufig  sind,  ohne  dass  hierin  etwas  Gcsetzmässiges  zu  liegen,  eine 
ganz  neue  Krankheit  deswegen  angenommen  zu  werden  braucht.  Statt  besondere  Erank- 
heitstypen  in  immer  neuer  Zahl  aufzustellen ,  möchte  ich  im  Allgemeinen  empfehlen, 
die  Bezeichnung  der  Krankheit  a  potiori  zu  wählen  und  dem  Namen  der  Hauptaffection, 
wenn  nöthig,  die  Nebenaffectionen  anhangsweise  beizufügen,  also  beispielsweise:  De- 
generation der  Pyramidenbahnon  mit  gleichzeitiger  Betheiligung  der  Hinterstränge  u.  &. 
Eine  Ausnahme  hiervon  macht  die  sogleich  zu  besprechende  amyotrophische 
Laieralsclerosey  indem  bei  dieser  mit  gesetzmässiger  Regelmässigkeit  die  Erkrankung 
auf  die  Pyramidenbahnen  und  Vordorhörner  sich  erstreckt  d.  h.  also  auf  Theile  der 
beiden  die  motorische  Hauptinnervationsbahn  zusammensetzenden  Nerveneinheiten, 
und  fast  ausnahmslos  auf  die  Pyramidenbahn  beschränkt  bleibt,  auch  wenn  sio  diese 
nicht  nur  im  Rückenmarke,  sondern  auch  im  ihrem  Verlaufe  im  Hinter-,  Mittel-  und 
Vorderhim  befällt.  Dementsprechend  präsentirt  sich  auch  die  amyotrophische  Lateral- 
sclerose  in  einem  scharfgezoichneten  typischen  Krankheitsbildc. 


A myatrophische  Lateralsclerose, 

Wir  werden  am  raschesten  und  klarsten  überblicken,  welche  Symptome  för 
die  Diagnose  dieser  Krankheit  wesentlich  in  Betracht  kommen,  wenn  wir  nns  zu- 
nächst die  in  Fällen  von  amyotrophischer  Lateralsclerose  constatirten  Sections^ 
befunde  vergegenwärtigen. 

SocHons-  Die  Pyramidenbahnen  des  Rückenmarks  befinden  sich  im  Zustand  sclerotischer 

i)efuiid.  Degeneration,  in  erster  Linie  die  beiden  Pyramidenseitenstrangbahnen y  nicht  conatant 
die  Pyramidenvorderstrangbahnen  (welche  in  einzelnen  Fällen  gar  nicht  oder  in  ge- 
ringerem Grade,  als  die  Seitonstrangbahnon,  betheiligt  waren),  zugleich  mit  Atrophie 
der  motorischen  Ganglienzellen  der  grauen  Vordersäulen,  Die  Affection  der  Gang- 
lienzellen ist  zuweilen  sehr  geringfügig,  relativ  am  stärksten,  wie  es  scheint,  in  den 
äusseren  Abschnitten  der  Vordersäuleu.  Selten  bleibt  der  Process  auf  das  Rückenmark 
beschränkt,  vielmehr  fand  man  gewöhnlich  auch  oberhalb  desselben  in  der  Medulla 
oblongata  und  im  Pons  Degenerationen  entlang  der  Pyramidenbabn  dieser  Abschnitte 
des  Centralnervensystenis  und  Atrophie  der  (den  Vorderhornganglien  analogen)  moto- 
rischen Kerne  der  Hirnnerven  (des  Hypoglossus,  Facialis  etc.)  am  Boden  des  IV,  Ven- 


AmyotropliiBche  LateraTi 


117 


trikela.  Nicht  imoier  fiadet  librigeos  der  Procoss  hier  seine  Begrenzung;  in  einigen 
wenigen  Füllen  konnte  er  weitorhinauf »  die  Eichtung  der  cerebralen  Pyramidenbahn 
genau  verfolgend^  durch  die  Gehirnschenkel,  innere  Kapsel j  ja  bis  in  die  Centrah?in- 
dangen  oder  den  Paracentrallappen  verfolgt  werden,  d»  h.  der  ganze  Verlauf  der 
motorischen  Haupt innervationsbahn  war  Ifldirt  —  von  den  Ganglienzellen  der  Ge- 
hirnrinde bis  zu  den  Vordersäulen  und  Über  diese  hinaus  nach  der  Peripherie;  denn 
auch  die  peripheren  Nerven,  die  directen  Fortsetzungen  der  Vorderbornganglienzellen, 
nehmen,  wie  zu  erwarten,  an  dem  Degenerationsproeess  Theil ,  und  auch  ihr  Faser- 
schwund ist  sicher  constatirt  worden.  Vor  Allem  aber  «eigen  die  Muskeln  die  Charaktere 
der  degeneratUen  Atrophie  mit  Uebervriegen  des  Fettes  und  Bindegewebes  über  die 
mehr  oder  weniger  stark  zu  Grunde  gegangene  Muskelsubstanz, 

Diesem  Sectionsbefunde  entsprechen  die  klinischen  Symptome  der  Krankheit  magnoitiacb 
ziemlich  genau,  so  dass  die  Diagnose  in  der  Regel  keine  Schwierigkeiten  oiacht/^^^*^^^ 
und  aach  die  Deutung  derOeneso  der  vorhandenen  EracheinuDgen  in  befriedigen-  symptomo, 
der  Weise  gelingt.  Während  die  SensibUität  naturlich  in  allen  Phasen  der  Krank- 
heit normal  bleibt,  ist  die  motorische  Sphäre  schwer  tjeisvhüdftji.  Zanüchst  machen 
sich  Schwerheweglichkeit»  Paresen  und  Spasmen  in  den  Extremitäten  geltend  und 
zwar  fast  immer  zuerst  in  den  oberen ,  später  in  den  unteren  (in  spastisch-p&re- 
tischem  Gange  sich  äussernd).  Die  Sehnenreßexe  sind  t/eirächtUeh  gesteigert.  Zu 
diesen  Symptomen,  dem  klinischen  Effect  der  Alteration  der  Pyramidenstränge, 
gesellt  sich  nunmehr,  speziell  an  den  oberen  Extremitäten  (an  den  unteren  gar 
nicht,  oder  nur  in  unbedeutendem  Maasse)  eine  sehr  ausgesprochene  Muskel- 
atropbie,  welche  an  den  Muskeln  der  Hand,  dem  Daumen-  und  Kleinfingerballen 
beginnt  nnd  weiterhin  dieinterosaei»  die  Strecker  am  Vorderarm,  den  Deltoideus  und 
den  Triceps  am  Oberarm  verhältnissmässitj  rasch  en  masse  befällt.  Die  grössere 
Mnskelniassen  zu  gleicher  Zeit  betreffende  Atrophie  ist  die  Folge  der  anatomischen 
Veränderung  der  motorischen  Ganglienzellen  der  Vorderhörner.  Dass  die  letz- 
teren nicht  allein  betroffen  sind,  beweist  das  Vorangehen  der  Paresen  und  die 
Steigerung  der  Sehnenrefiexe,  welche,  wie  hier  schon  bemerkt  sein  soll,  bei  der 
progre8si?en  Muskelatrcphie  (bei  der  die  Pyramidenbahneu  unter  keinen  um- 
ständen befallen  sind)  ausnahmslos  fehlt. 

Wenn  sich  andererseits  bei  der  amyotrophischen  Lateralsclerose  diese  Er- 
höhung der  Sehnenreflexe  trotz  der  Atrophie  der  Ganglienzellen  der  Vorderhörner 
fast  regelmässig  findet,  so  ist  dies  entschieden  auf  den  ersten  Blick  höchst  auf- 
fallend. Man  sollte  erwarten,  dass  damit  die  Reflexbögen  unterbrochen,  und  folge- 
richtig die  Reflexe  erlöschen  würden.  Dem  ist  aber  nicht  so;  im  Gegentheil  er- 
giebt  die  Prüfung  der  Sehnenrefiexe  eine  auffallende  Erhöhung  derselben,  trotzdem 
die  Muskeln  bereits  atrophisch  sind.  Offenbar  hängt  dieses  scheinbar  paradoxe 
y erhalten  damit  zusammen,  dass  die  Affection  der  Seitenstränge  derjenigen  der 
Ganglienzellen  vorangeht,  und  dass  die  letzteren,  wie  die  peripheren  Nervenfasern, 
bei  der  in  Hede  stehenden  Krankheit  in  Ferhältuissmässig  geringem  Grade  ent- 
arten. Ist  die  Degeneration  ausnahmsweise  eine  voltständige,  so  kann  von  einer 
wirksamen  Üebertragung  der  sensibeln  Erregung  auf  die  periphere  motorische 
Bahn  nicht  mehr  die  Rede  sein,  wie  denn  auch  in  der  That  in  dem  späteren  Ver- 
laufe der  Krankheit  zuweilen  nicht  eine  Erhöhung,  sondern  eine  Absehwäcbung 
der  Reflexe  beobachtet  wird.  Damit  fällt  aber  auch  das  wichtigste  Unterschei- 
dungsmerkmal der  letzteren  von  der  Polioatrophia  anterior  weg,  und  kann  die 
Diagnose,  dass  neben  der  peripheren  motorischen  Nerveneinheit  auch  die  centrale 
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afficirt  ist,  dann  nur  noch  aus  dem  Entwicklungsverlauf  des  einzelnen  Falles  ge- 
stellt werden. 

Nach  dem  Gang  des  Einsetzens  der  Muskelatrophie  und  zum  Theil  aach  nach 
den  SectiODsbefunden  darf  angenommen  werden,  dass  der  Process  in  derBegel 
im  Bückenmark  von  oben  nach  unten,  d.  h.  vom  Gervicalmarke  zum  Lendenmark 
fortschreitet;  andererseits  zeigt  der  Verlauf  der  Krankheit  aber  auch,  dass  eine  Pro- 
pagation  der  Affection  nach  oben  hin  stattfindet  In  solchen  Fällen  treten  dann 
in  den  späteren  Stadien  der  Krankheit  (oft  erst  nach  Jahren)  Bulbärerscheunmgen 
auf:  die  Sprache  wird  undeutlich,  lallend,  Zunge  und  Lippen  sind  atrophisch  und 
zeigen  fibrilläre  Zuckungen,  die  Oesichtszüge  werden  ausdruckslos,  das  Schlucken 
ist  erschwert,  der  Masseterenreflex  gesteigert  —  Symptome,  welche  in  der  Degene- 
ration der  intracerebralen  Hirnneryenbahn  und  der  Atrophie  der  Kerne  ihre  Er- 
klärung finden  und  das  Analogen  der  veränderten  Function  der  Extremitäten- 
nerven und  -muskeln  darstellen. 

Die  electrische  Beaction  ist  eine  verschiedene,  je  nachdem  relativ  wenige 
Nervenfasern,  oder  grosse  Massen  derselben  zu  Grunde  gegangen  sind.  In  letzterem 
Falle  kommt  das  charakteristische  Verhalten  der  Entariungsreaction  mehr  und 
mehr  zur  Erscheinung. 

Störungen  von  Seiten  der  Blase  und  des  Mastdarms  fehlen  (ich  habe  in  den 
Fällen  meiner  Beobachtung  niemals  BlasenstOrungen ,  nicht  einmal  Andeutungen 
davon,  nachweisen  können)  ausnahmslos,  was  nach  unseren  Kenntnissen  über  die 
Verlaufsrichtung  der  bei  den  Functionen  jener  Organe  wirksamen  Nerven  schwer 
begreiflich  ist. 

Ich  habe  schon  früher  (S.  92)  versucht,   eine  Erklärung  dafür  zu  geben, 
namentlich  darauf  aufmerksam  gemacht ,  dass  es  vom  anatomischen  Standpunkt 
aus  plausibel  erscheint,  die  Ganglienzellen  der  betreffenden  BeflexbOgen  nicht  in 
den  degenerirten  YorderhOrnern ,  sondern  in  der  Grenzgegend  gegen  die  Hinter- 
hörner  hin  zu  suchen. 
Differontiai-        Dio  Paroseu  mit  Erhöhung  der  Sehnenrefiexe  in  den  oberen  Extremitäten, 
diagnoae.  gp^i^f  jj^  ^e^  unteren  Extremitäten  (spastisch-paretischer  Gang  der  Kranken),  die 
verbreitete  Muskelatropbie  an  den  oberen  Extremitäten  mit  den  Symptomen  der 
EaB,  das  üebergreifen  des  Processes  auf  das  Hinterhirn  mit  den  entsprechenden 
Folgen  (den  von  den  intracerebralen  Hirnnervenbahnen  und  -Kernen  ausgehenden 
Lähmungen,  den  sog.  Bulbärerscheinungen)  bilden  ein  so  abgerundetes,  in  seinen 
Entwicklungsphasen  so  typisches  Krankheitsbild,  dass  eine  Verwechselung  mit  an- 
deren Krankheiten  kaum  möglich  ist.  Nur  muss  man  dabei  stets  im  Auge  behalten, 
dass  die  geschilderten  Krankheitserscheinungen  nicht  mit  anderen  dem  Bilde  der 
amyotropbischen  Lateralsclerose  fremden  Symptomen  complicirt  sein  dürfen,  soll 
die  letztere  als  morbus  sui  generis  diagnosticirt  werden. 
B^anpioma-         Es  ist  klar,  dass  bei  nicht  streng  loealisirt  auftretenden  Rückenmarksaffec- 
^f^^^^y^"  tionen,  der  chronischen  Myelitis,  der  multiplen  Sclerose  und  bei  Rückenmarks- 
Lateral-   tumoren  ab  und  zu  auch  die  motorischen  Bahnen  so  getrolTen  werden  können, 
Bcieroso.    j^gg  ^jg  Symptome  der  amyotrophischen  Lateralsclerose  hervortreten  können. 
Hier  bilden  dieselben  aber  dann  nur  Theilerscheinungen  eines  complicirteren 
Krankheitsbildes;  die  Functionsstörungen  beschränken  sich  in  solchen  Fällen 
nicht  exclusiv  auf  die  motorische  Sphäre ;  der  ganze  Entwicklungsgang  der  Krank- 
heit ist  ein  anderer. 


FoliomjelJUs  anterior. 
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Die  Pacht/ men in fßifis  cervicalis  hjpertraphiva  hat  mit  der  aojyotrophiachen    riohy- 
Lateralsclerose  gemein  die  Paresen  und  Muskelatrophiea  in  den  oberen,  die  Lähm-  JJ^!^/ 
tingen  und  die  Erhöhung  der  Sehnenrefleie  in  den  unteren  Extremitäten,  Indessen     ptuc». 
ist  der  EntwickluDgsgaDg  beider  Krankheiten  ein  ganz  verschiedener;  namentlich 
fehlen  bei  der  amyotrophischen  Lateralscierose  vollständig  die  initialen  Reiz- 
erseheioungenf  die  Nackenstarre,  die  Schmerzen  und  SensibilitäUstöningen  — 
Symptome,  welche  einen  integrirenden  Bestandtheil  des  Krankheitsbildes  der 
Pacbymeningitis  bypertrophica  ausmachen. 

Sobald  die  Muskelatropbie  stärker  entwickelt  ist,  drängt  sich  dem  Diagno-  p[^>sTMaf» 
stiker  stets  die  Frage  auf»  ob  eine  einfache  progressive  Muskelatropkie  oder  eine  ^"^hit* 
amyolrophische  Lateralscierose  im  einzelnen  Falle  vorliege.  Indem  ich  bezüglich 
der  Differeniialdiagnose  auf  den  folgenden  Abschnitt  verweise,  bemerke  ich  schon 
im  Voraus,  dass  die  Constatirung  der  Erhöhung  der  Sehnenreflexe  das  principiell 
wichtigste  Unterscheidungsmerkmal  zwischen  beiden  Krankheiten  bildet,  indem 
Sehnenreflexsteigerung  bei  der  progressiven  Moskelatropbie  ausnahmslos  fehlt. 

Poliomyelitif  anterior* 

In  einer  Beihe  von  Erankheitsf^llen  ist  eine  Erkrankung  der  Ganglienzellen 
der  Yorderhörner  das  anatomische^  das  klinische  Bild  bestimmende  Substrat« 
Während  bei  der  soeben  besprochenen  amyotrophischen  cerebrospinalen  (Lateral-) 
Sclerose  die  motorische  Hauptinnervaüonabahn  in  ihrer  Totalität,  oder  wenigstens 
vom  Einterhirn  nach  abwärts  bis  zur  peripheren  Auflösung  des  Nerven  im  Muskel 
im  Zustande  der  Degeneration  angetroöen  wird ,  beschränkt  sich  in  den  nun  zu 
besprechenden  Krankheiten  die  Affectian  tediglich  auf  die  periphere  Nerven- 
einheil  der  motorischen  Faserbahn ^  d,  h,  auf  die  Ganglienzellen  der  Vorder- 
hörner  und  die  von  ihnen  ausgehenden  Nerven  fasern«  Degeneration  der  peri* 
pheren  Nerven,  degenerative  Atrophie  der  Muskeln,  Abnahme  oder  vollständiges 
Erlöschen  der  Sebnenreflexe  sind  die  selbstverständlichen  Folgen  einer  Erkrank- 
ung der  peripheren  motorischen  Faserbabn.  Diese  Folgen  werden  eintreten,  mag 
der  AngrifTspunkt  im  Vorderhorn,  oder  mehr  peripher  in  der  Nervenbahn  liegen, 
und  dementsprechend  gehören  auch  gewisse  Fälle  von  peripheren  Neuritiden, 
welche  eiclusiv  die  motoriacheu  Nervenfasern  betreffen,  naturgemäss  in  diese 
Krankheitskategorie, 

Durch  ihren  Verlauf  und  das  klinische  Bild,  unter  welchem  sie  auftreten, 
unterscheiden  sich  die  acute  und  die  chronische  Poliomi/elitis  anterior  wesent- 
lich von  einander.  Die  acute  Form  befällt  hauptsächlich  Kinder  in  den  ersten 
Lebensjahren,  selten  Erwachsene,  die  chronische  Form  fast  ausschliesslich  nm* 
Erwachsene  und  zeigt  in  ihrem  Entwicklungsgang  und  Verlauf  in  den  einzelnen 
Fällen  gewisse  Nuancen,  so  dass  man  eine  derselben  als  besondere  Krankheit,  als 
spinale progressite  Muskelatrophie,  zu  bezeichnen  und  zu  diagnosticireu  gewohnt 
ist*  Wenn  dieses  diagnostische  Vorgehen  auch  vom  principiellen  Standpunkt  aus 
nnbegrCindet  ist,  so  reden  demselben  doch  practische  Gesichtspunkte  das  Wort, 
um  80  mehr,  als  unter  den  Begriff  der  Foliomyelitis  anterior  chronica  im  weiteren 
Sinn  nicht  einmal  alle  progressiven  Muskelatrophien  subsumirt  werden  können, 
Fielmehr  gewisse  und  zwar  von  dem  Gros  der  progressiven  Muskelatrophien  nicht 
unterscheid  bare  Fälle  als  periphere,  die  motorischen  Nervenfasern  exclusiv  be- 
treflende  Neuritiden  angesprochen  werden  müssen.    Wir  werden  daher  unter 
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diesen  Voraassetzungen  bei  der  Besprechung  der  Diagnose  der  chronischen  Polio- 
myelitis anterior  derjenigen  der  progressiven  Moskelatrophie  ein  besonderes  Ca- 
pitel  widmen. 

Poliomyelitis  anterior  acuta.   Poliomyelitis  anterior  acuta  infantum, 
spinale  (essentielle)  Kinderlähmung. 

Das  klinische  Bild  ist  ein  sehr  charakteristisches,  leicht  zu  diagnosticirendes, 
die  Deutung  der  Erscheinungen  auf  Orund  der  anatomischen  Veränderungen  im 
Rückenmark  eine  befriedigende.  Die  Krankheit  beginnt  meist  plötzlich  mit  oft 
hohem  Fieber ,  schwerem  Ergriffensein  des  gesammten  Nervensystems  und  des 
Allgemeinbefindens  (mit  Kopfschmerz,  Gliederschmerzen,  Somnolenz,  Oonvul- 
sionen,  in  leichteren  Fällen  mit  Appetitmangel,  Abgeschlagenheit,  unrohigem 
Schlaf j;  nach  Ablauf  dieser  Initialsymptome^  die  Stunden  bis  Wochen,  gewöhnlich 
aber  einige  Tage  dauern,  übrigens  auch  ganz  fehlen  können,  tritt  die  persistirende 
HaupterscheinuDg  zu  Tage,  die  Lähmung. 

Die  Intensität  und  Ausbreitung  der  Lähmung  ist  im  einzelnen  Fall  sehr  ver- 
schieden. Anfangs  in  grösserer  Ausdehnung  vorhanden ,  reducirt  sich  die  Lähmung 
auf  eine  solche  beider  Beine,  des  Armes  und  Beines  einer  Eörperhälfte  (Hemiplegia 
spinalis) ,  des  Armes  einer  und  des  Beines  der  anderen  Seite  oder  auch  wohl  nur  eines 
Beines,  eines  Armes  (Monoplegia  spinalis),  oder  endlich  nur  bestimmter  Muskelgruppen 
der  betreffenden  Extremität.  Die  Localisation  und  Beschränkung  der  Lähmung  hängt 
lediglich  von  der  Extensität  des  Krankheitsprocesses  ab,  von  der  Frage,  wie  viele 
Ganglienzellenhaufen  durch  den  letzteren  dauernd  und  vollkommen  gestört  bleiben, 
während  die  temporären  Lähmungen  auf  vofHbergehendQ  Schädigungen  der  Ganglien- 
zellen durch  den  (wahrscheinlich  infectiösen)  Krankheitserreger  zu  beziehen  sind. 

Charaitter  Die  Lähmungen  sind  constant  durch  besondere  Charaktere  ausgezeichnet, 

ihmnn,,  f^e/cAe  bei  der  Diagnose  genauestens  zu  beachten  sind.  Sie  sind  ausnahmslos 
"""""^  schlaffe  Lähmungen ,  die  nie  von  spastischen  Erscheinungen  in  den  gelähmten 
Muskeln  begleitet  sind  und  schon  nach  wenigen  Wochen  rapid  wachsende  Atrophie 
derselben  (selten  durch  luxuriirende  Fetteinlagerung  maskirt)  erkennen  lassen. 
Die  gelähmten  Glieder  können  nicht  activ  bewegt  werden  und  erscheinen,  so  lange 
nicht  antagonistische  Contracturen  Platz  greifen,  als  schlaffe,  todte  Massen,  die  bei 
der  passiven  Erhebung  widerstandslos  herunterfallen  und  in  jede  beliebige  Stellung 
gebracht  werden  können.  Die  Reflexe  sind  aufgehoben,  sowohl  die  Hautreflexe,  als 
namentlich  auch  die  Sehnenreflexe;  die  electrischc  Erregbarkeit  der  gelähmten, 
secundär  atrophisch-degenerirten  Nerven  und  Muskeln  ist  (von  Mitte  der  zweiten 
Woche  nach  der  Lähmung  an)  wie  bei  den  peripher-motorischen  Lähmungen  yer- 
ändert,  d.  h.  es  ist  Entartungsreaction  an  den  gelähmten,  atrophischen  Muskeln  jeder- 
zeit nachweisbar.  Die  Haut  fühlt  sich  kühl  an,  ist  marmorirt,  zuweilen  schuppig, 
ödematös,  mit  kaltem  Schweiss  bedeckt.  D\q  Sphinctere?functionen  erscheinen 
intact,  die  Sensibilität  M  ungestört  —  Alles  Erscheinungen,  deren  Genese  bei  einer 
Krankheit,  die  lediglich  auf  die  Affection  der  Vordersäulen  beschränkt  ist,  und 
nach  dem,  was  früher  auseinandergesetzt  wurde,  keiner  weiteren  Begründung  bedarf. 
Im  Verlaufe  der  Zeit  zeigt  sich ,  dass  die  abgemagerte  Extremität  in  allen 
Theilen  (Knochen,  Fascien,  Gefässen  etc.),  ausgenommen  den  Panniculus  adiposus, 
welcher  unverhältnissmässig  stark  sich  entwickelt,  im  Wachsthum  mehr  oder 
weniger  zurückbleibt.  Die  Differenz  der  Länge  der  gesunden  und  atrophischen 
Extremität  beträgt  dann  gewöhnlich  mehrere  (bis  20)  Centimeter. 


Lähmong. 


Poliomyelitis  antenor  aeutft. 

Bei  genauerer  Feststellung  der  Ausbreitung  der  EitremitätenlÜbmung  findet  man,  LaluutuigBiL 
dass  bestimmte  Muakelgnippen  mit  einer  gewissen  Kegelmäsaigkeit  von  der  LühmuBg  '««»«**««'»" 
betroffen  sind.  Am  Vorderarm  sind  gewöhnlich  die  Extensoreo  der  Hand  mit  Ausnahme  JJlJ^dor 
des  ebenfalls  vom  Radialis  versorgten  Supinator  longus  gelähmt  und  atrophisch,  während  iiüsktia« 
in  anderen  Fällen  der  letztgenannte  Muskel  zugleich  mit  demBiceps,  Brachialis  internus 
und  dem  Deltoideus  gelähmt  erscheint,  Ist  die  untere  Extremität  Sitz  der  Lähmung, 
so  kann  auch  hier  neben  ausgebreiteter  Lähmung  das  Intactbleiben  gewisser  Muskeln 
constatirt  werden.  So  bleibt  beispielsweise  bei  der  atrophischen  Lähmung  im  Cruralis- 
gebiete  häufig  der  Sartorius,  im  Peroneusgebiete  der  Tibialis  anticus  frei.  Nach 
E.  Kkmak's  verdienstvollen  Untersuchungen  hat  man  in  diesem  Verhalten  keine  Zufällig- 
keiten zu  sehen,  sondern  den  Ausdruck  des  Befallenseins  bestimmter  Spinalsegmente 
durch  den  poliomjelitischen  Process.  Man  darf  heutzutage  annehmen,  dass  die  von  ein«» 
zelnen  Rückenmarkswurzeln  inuervirten  Muskeln  einer  coordinirten  Synergie  entsprechen^ 
und  diese  Fasern  aus  Ganglionzellen  der  Vorderhörner  entspringen,  welche  nach  functio* 
nellen  Gruppen  angeordnet  sind.  Die  von  einem  Nervenstamm  versorgten  Muskeln 
können  daher  verschiedene  Inaervationsursprungsgebiete  in  den  Vorderhörnern  haben* 
Auf  diese  Weise  ist  es  leicht  verständlich,  dass  solche  mit  der  Annahme  der  Ijähmung 
eines  bestimmten  motorischen  Nerven  anscheinend  unvereinbare  Aussparungen  ge- 
wisser, von  demselben  Nerven  versorgter  MusJteln  vorkommen.  Man  hat  neuerdings 
angefangen,  je  nach  Maassgabe  functtoncUer  Synergie  angeordnete  Ganglienzellen* 
gnippen  im  Eückonmark  genau  zu  localisiren.  So  soll  die  Kernregion  für  den  Biceps, 
Brachialis  int.  undSupinator  longus  der  l/und  fi.Cervic^lwurzel,  diejenige  für  die  Exten- 
soren  der  Hand  und  Finger  der  7.  und  S.  Cervicalwurzel  und  1,  Dorsal wurzel  ent- 
sprechen, die  Kernregion  des  Sartorius  höher  liegen,  als  diejenige  der  übrigen  Ober- 
schenkelmuskoln,  und  ebenso  diejenige  des  Tibialis  anticus  in  der  Lumbaianschwellung 
weiter  oben  zu  suchen  zu  sein,  als  die  für  die  Innervation  der  übrigen  TJntersehenkel- 
muskeln  bestimmten  Ganglienzellen.  Uebrigens  wird  es  empfehlenswerth  sein,  elie 
weiteres  pathologisch-anatomisches  Material  in  dieser  Hinsicht  gesammelt  ist,  genaue 
Localisirungsdiagnosen  vorderhand  nur  mit  grosser  Keserve  zu  machon. 

Durch  die  Wirkung  nicht  gelähmter  Antagonisten,  die  Schwere  und  andere  SMaAdic« 
untergeordnetere  äussere  Momente  bilden  sich  nicht  selten,  ungefShr  vom  zweiten  ^!^ 
Monat  an»  Contracturen  aus,  welche  die  Diagnose  bei  oberflächlicher  Untersuchung 
auf  falsche  Bahnen  lenken  kennen.  So  entstehen  an  den  unteren  Extremitäten 
Klump'^  Platt-  und  PferdefusssteUimgi^n^  die  Erscheinung  des  genu  recnrvatum 
etc;  ferner  können  durch  partielle  Lähmung  der  Rückenmuskeln  StellungSTer* 
schiebangen  der  Wirbelsäule:  Kyphosen  und  Scoliosen  zu  Stande  kommen,  auch 
Schlottergelenke  —  beispielsweise  in  der  Schulter  durch  Lähmung  des  Deltoideus 
—  sich  ausbilden. 

In  vereinzelten  Fällen  kann  der  entzündliche,  gewöhnlich  streng  auf  die  Vorder* 
hörner  localisirte  Process  auch  auf  andere  Partien  des  Rückenmarks,  speciell  auf  die 
Hinterhörner,  Seiten-  und  Hinlerstrünge  sich  ausbreiten.  Die  Dfffereuiialdiatjnose  Diffcroatiiii- 
macht  zuweilen  einige,  übrigens  selten  erhebliche  Schwierigkeiten,  Deroru/^Ver-   '^"*^**^" 
lauf  der  Krankheit  mit  ihren  rasch  entstehenden,  dann  aber  stationär  bleibenden 
Lähmungen  lasst  Rückenmarksffectionen,  welche  zwar  mit  einem  ähnlichen  Qe- 
aammtresultat  der  StiSrungen  (Lähmungen,  Muskelatrophie  etc.),  aber  von  Anfang 
an  chronisch  und  progressiv  verlaufen,  von  vornherein  ausschliessen*  Dagegen  ist 
eine  Verkennung  der  spinalen  Kinderlähmung  denkbar  in  Fällen,  in  welchen 
acute  diffuse  Myelitiden  im  frühen  Kindesalter  sich  entwickeln,  von  deren  unter-    Dift»» 
Scheidung  später  die  Hede  sein  wird;  nur  so  viel  soll  jetzt  schon  bemerkt  werden,     ^ 
dass  hier  Fanctionsstörnngen  der  Blase  und  des  Mastdarms  sich  einstellen,  sensible 
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Störungen  und  Decubitus  in  der  Begel  vorhanden  sind,  abgesehen  davon,  dass 
Entartungsreaction  und  Muskelatrophie  dabei  fast  ausnahmslos  vermisst  werden. 
Bei  einiger  Aufmerksamkeit  ist  demnach  eine  Verwechslung  beider  Krankheiten 
leicht  zu  vermeiden;  dagegen  kann  die  Unterscheidung  der  spinalen  Einderlähmnng 
von  gewissen  peripheren  Lahmungen  und  einzelnen  Formen  der  Polyneuritis 
grosse  Schwierigkeiten  machen. 
Gebnrts-  lu  diosor  Beziehung  kommt  zunächst  die  sog.  „Entbindungslähmung''  in  Be- 

^*^™^-  tracht  (vgl.  S.  60),  wobei  ebenfalls,  wie  bei  gewissen  Formen  der  Poliomyelitis 
anterior,  synergisch  coordinirte  Muskeln  am  Arm  (Deltoideus,  Biceps,  Brachialls 
int.  und  Supinator  longus)  gleichzeitig  gelähmt  erscheinen.  Es  haftet  also  dieser 
peripheren  Lähmung  das  wichtigste  Merkmal  der  poliomyelitischen  Lähmung  an, 
und  es  ist,  da  die  Folgen  beider  Affectionen  (Muskelatrophie,  EaR  etc.)  naturgemSss 
dieselben  sind,  begreiflich,  dass  in  Fällen  von  Poliomyelitis  anterior,  in  welchen 
zufällig  die  Degeneration  sich  auf  die  jene  Muskelgruppe  innervirenden  Zellenhaofen 
beschränkt,  die  Differentialdiagnose  aus  dem  Erankheitsbild  als  solchem  nicht  ge- 
stellt werden  kann.  Dieselbe  gelingt  übrigens  meist  bei  Berücksichtigung  der 
Aetiologie,  indem  die  genannten  Lähmungen  durch  Traumen,  namentlich  während 
des  Geburtsactes  zu  Stande  kommen,  von  den  betreffenden  Kindern  also  mit  zur 
Welt  gebracht  werden.  Noch  sicherer  wird  die  Diagnose,  wenn  neben  der  moto- 
rischen Lähmung  gleichzeitig  die  Sensibilität  der  Haut  beeinträchtigt  ist,  was  aber 
selten  in  nennenswerther  Weise  der  Fall  ist. 
Kouritis.  Dieselben  Schwierigkeiten  ergeben  sich  für  die  Differentialdiagnose,  wenn  es 

sich  um  die  Folgen  von  im  Kindesalter  auftretenden  Neuritiden  handelt  Fehlt 
im  Initialsladium  der  Krankheit  jeder  Schmers,  oder  wenigstens  Jeder  auf  die 
später  gelähmte  Extremität  localisirte  Schmers,  so  ist  dies  einßir  die  Annahme 
einer  Poliomyelitis  in  die  Wagschale  Jallendes  diagnostisches  Moment,  Nun  giebt 
es  aber  freilich  auch  Neuritiden,  welche  sich  exclusiv  auf  die  motorischen  Fasern 
der  peripheren  Nerven  beschränken,  sodass  das  angeführte  differentialdiagnostische 
Symptom  nicht  durchgehends  Geltung  hat.  Ebenso  steht  es  mit  einem  anderen 
Merkmal,  das  auf  den  ersten  Blick  durchgreifende  Bedeutung  für  die  Differential- 
diagnose zu  besitzen  verspricht:  die  exclusive  Lähmung  von  synergisch  co^ 
ordinirten  Muskeln^  die  sich,  wie  man  voraussetzen  könnte,  auf  eine  Affection  der 
entsprechenden,  in  der  grauen  Substanz  der  Yordersäulen  zusammengeordneten 
Ganglienzellengruppen  beziehen  dürfte.  Leider  hat  sich  die  Hoffnung,  dass  da- 
mit ein  sicheres  Unterscheidungsmerkmal  zwischen  Poliomyelitis  und  Neuritis 
gegeben  sei,  als  nicht  zutreffend  erwiesen,  indem  auch  in  seltenen  Fällen  von  reiner 
Polyneuritis  (mit  Yerschonung  der  motorischen  Ganglienzellen)  lediglich  functio- 
nell  zusammengehörige  Muskeln  gelähmt  und  atrophisch  wurden.  Die  sichere 
Unterscheidung  zwischen  den  beiden  —  übrigens  auch  ihrem  Wesen  nach  zu- 
sammengehörigen —  Krankheiten  ist  also,  wie  ersichtlich,  unter  Umständen  nicht 
möglich ;  in  einzelnen  Fällen  spricht  zu  Gunsten  der  Diagnose  einer  Polyneuritis 
(gegenüber  einer  Poliomyelitis)  das  Auftreten  einer  Ataxie,  von  Blasen-  und  Mast- 
darmstörungen und  Gehirnnervenlähmungen  (vgl.  S.  75  ff.),  und  bedarf  es  in  solchen 
Fällen  nicht  erst  des  Vorhandenseins  der  prägnanten  Symptome  der  Polyneuritis, 
Druckschmerzhaftigkeit  der  Nervenstämme  und  Hautsensibilitätsstörungen,  um 
zur  Diagnose  zu  gelangen. 

Endlich  kann  sich  bei  monoplegischen  oder  hemiplegischen  infantilen  Lähm- 
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UDgen  die  Frage  aufwerfen,  ob  die  Quelle  derselben  im  Gehirn  oder  Rückenmark 
zu  suchen  sei.  Die  Entscheidung  dieser  Frage  ist  nach  den  früher  (S.  7)  er- 
örterten Grundsätzen  leicht—  die  Beachtung  des  schlatlen  Cbarakters  der  Lähm- 
ungen, der  eclatanten  Muskelatropbie,  der  Nachweis  von  EaR  und  die  Reduction 
der  Sehnenreflexe  an  den  gelähmten  Gliedern  lassen  eine  cerebrale  Erkrankung 
im  einr^elnen  Falle  ausschliessen« 

Poliomi/eiiüs  anterior  acuta  adultorum^  acute  amyotrophische  Spinallähmung 

der  Erwachsenen, 

Die  Poliomyelitis  anterior  acuta  kommt  nach  den  Erfahrungen,  welche  in  neuerer  PoiiomyoU- 
Zeit  gemacht  worden  sind,  auch  bei  Erwachsenen,  übrigens  viel  seltener,  als  bei  Kindern  ^^  "^t«"™ 
vor.  Die  Symptome,  welche  sie  hervormft,  unterscheiden  sieb  von  den  bei  der  Kinder-  ^ijtonim/ 
lilhmung  geschilderton  in  keinem  der  diagnostischen  Hauptpunkte.  Auch  hier  leiten 
die  Krankheit  Fieber  und  Allgemeinerscheinungen  ein,  welche  durchschnittlich  (ca, 
1  Woche)  etwas  länger,  als  bei  der  Kinderlähmung  anhalten;  die  bei  letzteier  im  Initial- 
stadium so  gewöhnlichen  Couvulsionen  werden  bei  der  Poliomyelitis  anterior  der  Er- 
wachsenen vermissi  Die  sich  hieran  ziemlich  rasch  anschliessenden  Lähmungen  zeigen 
alle  Charaktere  der  bei  der  Kinderlähmung  angeführten  motorischen  Paralysen  —  die 
Beschränkung  auf  einzelne  Extremitäten,  auf  synergisch-coordinirte  Muskelgrappen,  die 
Zeichen  der  Ea  R,  die  Aufhebung  der  Reflexe»  die  Muskelatrophie  etc;  nur  fehlt  natür- 
lich die  Verkümmerung  der  gelähmton  Glieder  im  Längenwacbsthum»  Blase  und  Mast- 
darm fuactioniron  normal,  ebenso  der  Geschlechtsapparat;  die  Sensibilität  ist  nicht 
gestört.  Die  Diagnose  fUllt  daher  vollkommen  mit  derjenigen  der  Kinderlähmung  zu- 
sammen ;  ein  Theil  der  als  Poliomyelitis  anterior  acuta  adultorum  heschriebenen  Fälle 
gehört  übrigens  entschieden  in  das  Gebiet  der  Neuritiden  und  kann  unter  Berücksich- 
tigung der  bei  Besprechung  der  Diagnose  der  infantilen  Poliomyelitis  aufgestellten 
differentialdiagnostischen  Anhaltspunkte  als  Neuritis  diagnosticirt  werden. 

Poliomifelitix  anterior  chronica. 

Die  chronische  P.  ani  tritt  unter  2  wesentlich  verschiedenen  Farmen  auf,  von 
welchen  die  eine,  die  /*.  anf,  chronica  (adultorum)  im  engeren  Sinn,  von  den  eben  be- 
schriebenen acuten  Poliomyolitiden  sich  lediglich  dadurch  unterscheidet,  dass  ihr  Verlauf 
von  Anfang  an  ein  schleppender  ist  und  dass  gewisse  chronisch  wirkende  Schädlich- 
keiten {Stjphilis  und  Bleivergiftung)  neben  den  zur  P.  ant  acuti  führenden  (Erkäl- 
tung, Ueberanstrengung  und  specifische,  bis  jetzt  nicht  genauer  bekannte  Infection)  bei 
der  Genese  der  Krankheit  in  Betracht  kommen.  Ihrer  langsamen  Entwicklung  ent- 
sprechend ,  beginnt  sie ,  ohne  Vorboten  oder  nachdem  ein  nur  andeutungsweise  ausge- 
sprochenes Initialstadium  vorangegangen  ist,  mit  allmählich  an  Extensität  und  Intensität 
zunehmenden  schlaffen  Lähmungen,  die  meist  in  den  unteren  Extremitäten  zuerst  auf- 
treten, später  an  den  oberen  Extremitäten  Platz  greifen  {in  wenigen  Fällen  den  um- 
gekehrten  Entwicklungsgang  einhalten),  selten  auf  einzelne  Extremitäten  oder  gar 
einzelne  Muskeln  beschränkt  bleiben.  Auch  hier  zeigt  sich,  wie  bei  der  acuten  Form, 
die  in  der  Natur  der  Ganglienzellenerkränkung  begründete  Eigenthümlichkeit,  dass 
functioneli  zusammengehörige  Muskeln  zugleich  oder  kurz  nach  einander  erkranken: 
80  wird  anerkannter  Maassen  der  Supinator  longus  mit  dem  Biceps  etc.  eventuell  schon 
vor  den  Vorderarmmuskeln  ergriffen,  der  vom  Radialis  versorgte  Abductor  pollicis  longus 
erst  mit  den  Daumenballenmuskeln,  nachdem  bereits  die  Extensoren  der  Hand  uod 
Finger  befallen  sind.  In  dem  Verlauf  der  Lähmungen  treten  Stillstände  und  Rück- 
bildungen ein;  auf  alle  Fälle  aber  ist  die  Lähmung  mit  Atrophie  der  Muskeln,  Eeduction 
der  Reflexe  und  mit  den  Zeichen  leichterer  und  schwererer  Kill  verbunden.  Dazu 
können  sich  ßbrilläro  Zuckungen,  secundäre  Contracturen  gesellen,  und  der  Process 
schliesslich  (wie  es  auch  bei  der  acuten  Poliomyelitis  anterior  in  seltenen  Fällen  vor- 
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kommt)  anf  die  Medulla  oblongata  übergehen  und  Bulbärerscheinungen  hervorrufen. 
Die  sensible  Sphäre,  die  Blasen-  und  Masidarmfunciionen  bleiben  vollständig  intact, 
Decubitus  fehlt  —  kurz  das  vollendete  Bild  der  chronischen  P.  ant  harmonirt  in  allen 
Zügen  mit  demjenigen  der  acuten  Porm. 
Gaug  der  Bei  der  Differentialdiagnose  ist  zunächst  nachzuweisen,  dass  lediglich  die  moio^ 

Diagnose.  ^./^^^^  InnervüHonsbahn  afficirt  ist,  d.  h.  es  ist  die  Abwesenheit  aller  Störungen  der  Sen- 
sibilität der  Blasen-  und  Mastdarmfunctionen  festzustellen.  Damit  fällt  eine  ganze  Beihe 
chronischer  Rückenmarksafifectionen  (Tabes,  Poliomyelitis  posterior,  Syringom jelie, 
diffuse  Myelitis,  Polyneuritis  mit  Afection  der  sensibeln  und  motorischen  Nervenfasern) 
für  die  Differentialdiagnose  weg.  Nunmehr  ist  zu  untersuchen,  ob  beide  Nervenein- 
heilen  der  motorischen  Innervationsbahn  erkrankt  sind,  oder  nur  die  periphere 
ergriffen  ist.  Dies  entscheidet  sich  leicht  durch  Beachtung  des  spastischen  Charakters 
der  amyotrophischen  Lähmung;  fehlt  derselbe  nicht  vollständige  und  sind  die  Beflexe 
erhöht,  so  kann  von  einer  exclusiven  Affection  der  peripheren  Nerveneinheit  nicht  die 
Bede  sein;  es  ist  dann  vielmehr  eine  Erkrankung  beider  Nerveneinheiten  der  motorischen 
Innervationsbahn,  speciell  eine  amyotrophische  Lateralsclerose,  anzunehmen.  Ist  es 
umgekehrt  möglich,  eine  Affection  der  centralen  Nerveneinheit  auszuschliessen ,  so 
roiy-  kann  es  sich  nur  um  eine  Poliomyelitis  anterior  chronica,  oder  Polyneuritis  mit  spe- 
ueuritis.  cieller  electiver  Erkrankung  der  peripheren  motorischen  Nervenfasern  handeln.  Wie 
seinerzeit  gelegentlich  der  Diagnose  der  Neuritis  auseinandergesetzt  wurde,  ist,  wie  in 
der  Natur  der  Sache  liegt,  eine  sichere  Unterscheidung  beider  Zustände  nicht  mehr 
möglich ;  wenigstens  nicht  für  einen  Theil  der  Fülle.  Allerdings  spricht  für  Polio- 
myelitis anterior  chronica  der  Beginn  und  Verlauf  der  Erkrankung  ohne  jede  localisirte 
Sensibilitätsstörung  in  den  später  gelähmten  Körpertheilen,  die  streng  typische  Atrophie 
der  Muskeln  nach  functionell  zusammengehörigen  Gruppen.  Indessen  kommen,  wie 
früher  angeführt  wurde,  Fälle  von  Polyneuritis  vor,  in  denen  diese  für  Poliomyelitis 
direct  sprechenden  Symptome  bezw.  Beschränkungen  ausnahmsweise  auch  jener  zu- 
kommen. Hier  kann  höchstens  noch  das  gleichzeitige  Vorkommen  von  Symptomen, 
welche  sich  gelegentlich  bei  der  Polyneuritis  finden,  von  Blasenstörungen  oder  aus- 
geprägter Ataxie,  die  Diagnose  mehr  zu  Gunsten  der  letzteren  verschieben.  Uobrigens 
sind  auch  diese  Symptome  von  zweifelhaftem  diagnostischen  Worth,  wie  überhaupt  der 
grosse  Eifer,  welcher  neuerdings  darauf  verwandt  wurde,  Unterscheidungsmerkmale 
zwischen  beiden  Krankheiten  künstlich  herauszufinden,  meiner  Ansicht  nach  unnöthiger 
Weise  in  Sceno  gesetzt  worden  ist,  da  in  den  strittigen  Fällen  eine  principielle  Differenz 
im  Wesen  beider  ICrankheitsprocesse  nicht  existirt.  Aehnliches  gilt  auch  für  die 
Progressive  Unterscheidung  der  Poliomyelitis  ant.  chronica  bezw.  subacuta  und  der  spinalen  pro- 
^^h'^"  9^'^^^^^^^  Muskelatrophie,  deren  Diagnose  lediglich  aus  practischen  Gründen  in  einem 
^  "^*  eigenen  Capitcl  besprochen  werden  wird.  Der  Entwicklungsgang  letzterer  Krankheit 
ist  ein  exquisit  chronischer  und  progressiver;  hierdurch  ist  diese  Form  der  Polio- 
myelitis ant.  chronica  von  der  beschriebenen  klinisch  unterscheidbar.  Bei  letzterer  ist» 
selbst  wenn  sie  sich  langsam  ausbildet,  der  Verlauf  doch  auf  alle  Fälle  ein  relativ 
rascherer,  und  bleibt  die  Krankheit,  auf  einer  gewissen  Höhe  der  Entwicklung  an- 
gelangt, wenn  sie  nicht  rückgängig  wird,  mehr  stationär;  auch  wird  die  Function 
der  motorischen  Ganglienzellen  gleich  auf  einmal  in  grösserer  Ausdehnung  aufgehoben, 
und  zeigt  sich  diese  Functionsschädigung  zunächst  in  mehr  oder  weniger  verbreiteten 
Lähmungen,  welchen  die  Atrophie  der  Muskeln  mehr  en  masso  nachfolgt,  während  die 
letztere  bei  der  progressiven  spinalen  Muskelatrophie  in  kleineren  Schüben  eintritt 
und  die  Scene  so  vollständig  beherrscht,  dass  die  Paresen  dagegen  ganz  in  den  Hinter- 
grund treten.  Auch  ist  bei  der  progressiven  spinalen  Muskelatrophio  die  Entartungs- 
reaction  und  das  Fehlen  der  Eeflexe  in  geringerem  Grade  und  Umfange  ausgesprochen. 
Im  Uebrigen  müssen  die  Symptome  beider  Krankheiten  entsprechend  ihrer  gleichen 
Localisation  in  den  Vordersäulen  dieselben  sein ,  und  sie  sind  es,  von  einigen  Entwick- 
lungsnüancen  abgesehen,  in  der  That  auch,  wie  aus  der  folgenden  Besprechung  hervor- 
gehen wird. 
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chronica  progressiva. 

Es  handelt  sich  bei  dieser  Krankheit  um  eine  progressive  Atrophie  der  will* 
kürlich  bewegten  Muskeln^  abhängig  von  einer  Erkrankung  das  motorischen 
Hatipdnnervationswegs^  welche  die  periphere  Nerveneijiheii  {von  den  Ganglien- 
zellen diT  Vorderhorncr  bis  zur  Endigung  der  motorischen  Nervefifasern  im 
Muskel)  centralwarls  nicht  überschreitet. 

Als  anatomischer  Befund  orgieht  sich :  Yerschmillerung  der  Vordersäolen,  sckro- 
sirende  Atrophie  der  motorischen  Ganglienzellen,  Degeneration  der  vorderen  Wnrzeln  nnd 
peripheren  Nerven,  Atrophie  und  eventuell  Verfettung  dor  zugehörigen  Muskeln  mitVer- 
nielirungdes  interstitiellen  Bindegewebes,  IntactheitderPyramidenbahnen,  zuweilen  Aus- 
dehnung der  Erkrankung  der  Vordersäulen  des  Rückenmarks  auf  die  motorischen  Hirn- 
nervenkemo  im  Hinterbirn.  Von  entzündlichen  Erscheinungen  ist  bei  diesem  Processe 
nichts  zu  bemerken,  sodass  man  die  Erkrankung  besser  mit  dem  Namen  Polioatrophio  als 
mit  demjenigen  derPoliomjelitis  belegt;  doch  ist  auch  bei  der  chronischen  Poliomyelitis, 
die  wir  soeben  abgehandelt  habon»  der  entzündliche  (sensu  strictiori)  Charakter  der 
Krankheit  noch  keineswegs  über  allen  Zweifel  erhaben.  Vergleicht  man  die  Verändere 
ungen  in  den  peripheren  Nerven  und  Muskeln  bei  der  progressiven  Muskelatrophic  mit 
denjenigen  der  Ganglienzellen,  so  tritt  zweifellos  in  verschiedenen  Fallen  ein  der  Atrophie 
der  Musknlatur  nicht  entsprechender,  d.  h.  ein  auffaliend  geringfügiger  Schwund  der 
Ganglienzellen  der  Vorderhliruer  zu  Tage*  Deswegen  nun  aber  zu  schliessen,  dass 
der  Proces8,den  sonstigen  Erfahrungen  entgegen  ein  vom  Muskel  zum  Rückenmark  auf- 
steigender sei,  ist  nicht  nothwenäig  und  deswegen,  wie  ich  glaube,  auch  vorderhand 
nicht  erlaubt  Wio  bei  der  Tabes  ausnahmsweise  auch  periphere  Nerven  von  dem  Krank- 
heitserreger befallen  werden  können,  so  ist  auch  bei  der  spinalen  Muskelatrophie  eine 
stÄrkero,  ja  alleinige  Wirkung  desselben  auf  die  peripheren  Nerven  und  ihre  Endigungon 
denkbar.  Dass  auch  unter  solchen  UmslÄnden  derseli)©  secundare  Effect  —  die  Muskel- 
atrophie —  eintreten  musa,  braucht  nicht  weiter  betont  zu  werden. 

Mag  die  Krankheit  diesen  oder  jenen  Entstehungaiiiodus  haben  —  das  Bild  «iang  jor 
derselben  ist  stets  ein  typisches»  die  Diagnose  gewöhnlich  leicht»  Der  Beginn  ist  ^,*^^i^^j^^^^^^^ 
gekennzeichnet  durch  Abmagerung  einzelner  Muskeln  und  daoiit  Hand  in  Hand 
{gehende  Muskelschwäche ^  and  zwar  atrophiren  zuerst  die  kleineren  Muskeln  der 
Hand»  die  im  iJaumen-  und  Kieinfingerballens,  sodass  die  Rundung  derselben 
vollständig  verschwindet;  am  Daumen  ist  speciell  der  M.  adductor,  opponens  und 
abdactor  pollicis  brevis  abgemagert.  Der  Extensor  poUieis  longus  ist  dabei  nicht 
betroflen  und  entfaltet  seine  volle  Wirkung  gegenüber  den  schwachen  atrophischen 
Daumeaballenmuskeln,  sodass  die  beiden  Daumenglieder  gestreckt  erscheinen. 
Ist  dabei  auch  eine  ständige  Annäherung  des  Daumens  an  den  zweiten  Metacarpal- 
knochen  ausgesprochen»  so  resultirt  eine  Daumeustellung»  welche  an  die  »»Affen- 
hand*^  erinnert.  An  die  Kleinfinger-  und  Daumenballen atrophie  schliesst  sich 
sehr  bald  eine  Atrophie  der  häerossei  an»  zuweilen  geht  sie  erslerer  auch  voran ; 
damit  treten  tiefe  Rinnen  zwischen  den  Metacaipalknochen  auf,  und  kommt  es  zur 
Ausbildung  der  bei  der  ClnarisMhmung  näher  geschilderten  ^, Krallenhand"  (vgl.  . 
Pig.  12  S,  59).  Wichtig  (weil  einen  Einblick  in  die  Ausbreitung  des  Processes  im 
Hückonmark  gewährend)  ist,  dass  auf  die  Erkrankung  der  Muskeln  der  einen  Hand  (ge- 
wöhnlich zuerst  der  rechten)  zunächst  in  der  Regel  die  der  gleichnamigen  Muskeln 
der  andern  Hand  folgt»  und  jetzt  erst  die  weiter  dem  Rumpf  zu  gelegenen  Muskeln 
von  der  Atrophie  befallen  werden  —  mit  Vorliebe  zuerst  der  Deltoideus^  dann  die 
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Muskeln  des  Vorderarms,  später  die  des  Oberarms,  wobei  der  Triceps  am  längsten 
von  der  Atrophie  verschont  bleibt.  Es  folgt  nunmehr  die  Atrophie  der  Bumpf- 
muskeln:  der  Pectorales ,  des  Latissimus  dorsi  etc.  Spät  erst,  wenn  fiberhanpt, 
werden  die  Muskeln  der  ünterextremitäton  ergriffen,  zunächst  die  Flexoren  des 
Unterschenkels  und  der  Quadriceps.  Ebenso  werden  erst  in  den  vorgeschrittenen 
Stadien  der  Krankheit  die  Athemmuskeln,  speciell  auch  das  Zwerchfell,  befallen; 
es  stellen  sich  dann  schwere  Bespirationsstörungen  ein,  die  den  Exitus  letalis  be- 
schleunigen können.  Von  diesem  geschilderten  gewöhnlichen  Gang  der  Atrophie 
finden  sich  übrigens  vielfach  Ausnahmen.  So  beginnt  in  einzelnen  Fällen  die  Ab- 
magerung der  Muskulatur  nicht  in  den  kleinen  Handmuskeln,  sondern  im  Det- 
toideus,  und  geht  von  da  sofort  auf  die  Interesse!,  in  andern  Fällen  erst  auf  Biceps, 
Brachialis  int.  und  Supinator  longus,  über.  Andeutungen  von  typischem  Fort- 
schreiten der  Atrophie  nach  functionell  zusammengehörigen  Muskelgmppen  finden 
sich  auch  bei  der  progressiven  Muskelatrophie. 

Die  durch  die  Atrophie  der  Muskeln  bedingten  Functionsstörungen,  abnorme  Glied- 
stellungen und  Bewegungsstörungen,  sind  höchst  mannigfaltig  und  je  nach  der  Aus- 
dehnung und  Intensität  des  Processcs  sehr  verschieden ;  es  muss  daher  von  einer  für 
die  Diagnose  der  Atrophie  der  einzelnen  Muskeln  eingehenden  Schilderung  des  Effectes 
der  letzteren  abgesehen  werden.  In  seltenen  Fällen  kommt  es  neben  der  Atrophie  der 
Muskelfasern  zu  so  reichlicher  Fetteinlagerung  zwischen  denselben,  dass  die  Yolums- 
abnahme  der  Muskeln  dadurch  verdeckt  wird,  die  Conturen  derselben  nicht  wesentlich 
verändert  erscheinen,  und  die  Degeneration  lediglich  aus  den  Störungen  der  Function, 
der  olectrischen  Erregbarkeit  u.  a.  erschlossen  werden  kann.  Hervorgehohen  soll  sein, 
dass  nicht  grössere  Muskelmassen  auf  e  i  n  Mal ,  sondern  Muskel  um  Muskel  von  der 
Abmagerung  betroffen  werden,  und  dass  auch  im  einzelnen  Muskel  die  Atrophie  hfindel- 
weise  einsetzt  und  fortschreitet,  wie  besonders  deutlich  am  Schwund  des  Deltoidens  ver- 
folgt werden  kann. 

Die  Sehnenreßexe  sind  (entgegen  dem  Verhalten  bei  der  amjotrophischen 
Lateralsclerose)  nicht  gesteigert^  sondern  pari  passu  mit  der  Atrophie  reducirt  oder 
erloschen^  entsprechend  der  Leitungsstörung  im  gangliösen  oder  motorischen  Ab- 
schnitt des  Reflexbogens ;  ebenso  verhält  es  sich  mit  den  Hautreßexen^  so  weit  bei 
ihrer  Erzeugung  die  volle  Contraction  der  atrophischen  Muskeln  in  Frage  kommt. 
Eiectrischos         Dic  electrischc  Erregbarkeit  der  kranken,  schlaffen  Muskeln  erweist  sich  sehr 
Verhalten,  ^echselud ,  je  uachdcm  erhaltene  oder  atrophische  Muskelfasern  gereizt  werden. 
Die  letzteren  zeigen  gewöhnlich  erst  partielle,  später  complete  EntartungsreacHon; 
die  Erregbarkeit  der  Nerven  ist  längere  Zeit  erhalten,  zuweilen  sogar  gesteigert, 
um  im  weiteren  Verlauf  der  Krankheit  zu  erlöschen.  Zum  Nachweis  der  theoretisch 
postulirten  EaB  muss  man  sich,  um  die  einzelnen  degenerirten  Muskelbfindelchen 
isolirt  zu  treffen ,  kleinster  Electroden  bedienen;  ohne  diese  Vorsichtsmaassregd 
vermisst  man  die  Zeichen  der  veränderten  electrischen  Keactionsverhältnisse. 
Fibriiiuro  Ein  fast  regelmässig  vorkommendes  Symptom  der  progressiven  Muskelatrophie 

Zuckungen,  gjjjj  ^jj^  ^^^^^  ^^^j  Namou  der  ^Jibrillären  Zuckungen'''  bekannten  isolirten  Con- 
tractionen  einzelner  Muskelbündelchen  im  Gebiete  der  atrophischen  Moskeln.  Sie 
treten  scheinbar  spontan  auf,  werden  aber  besonders  deutlich  beim  Anblasen  der 
Haut  und  bei  mechanischer  oder  electrischer  Reizung  der  Muskeln. 

Ihre  Genese  ist  nicht  ganz  klar ;  sie  finden  sich  durchaus  nicht  bloss  bei  Kranken 
mit  progressiver  Muskelatrophie ,  sondern  auch  sonst  bei  Nervenkranken  und  auch  bei 
Gesunden,  wo  sie  Jahrzehnte  lang  ohne  weitere  Folgen  bestehen  können.  Nach  meiner 


spinale  pr 
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Ansicht  sind  sie  j^eflectorischen  UrspniDgs,  Zwar  hat  die  Leitungsf^higkeit  des  Eoflex- 
bogens  hei  der  progressiven  Muskelatrophie  Noth  gelitten»  wie  die  Ueductioa  derSehnen- 
uöd  gewöhnlichen  Hautrclkxe  und  die  mikroskopische  Untersuchung  der  peripheren 
Nervenfasern  beweist.  Indessen  bat  die  letztere  nur  eine  partielle  Degeneration  der 
vorderen  Wurzeln  und  peripheren  Nervenfasern  ergeben,  und  da  ausserdem  der  Nerv  im 
Stadium  der  sinkenden  Energie  erhöhte  Erregbarkeit  zeigt,  so  ist  es  begreiflich ,  dass 
auf  sensible  ßeize  leicht  Reflexzuckungen  ausgelöst  werden ,  die  aber  von  keinem  ana- 
gebreiteten vollen  Effect  begleitet  sind »  weil  die  einzelnen  Nerven-  und  Muskelfasern 
zum  grossen  Theile  degeuerirt  sind.  Für  die  Richtigkeit  der  Auffassung  der  fibrilläron 
Zuckungen  als  eines  Rellexphfinomens  scheint  mir  eine  Beobachtung  zu  sprechen,  die 
ich  unlängst  zu  machen  Gelegenheit  hatte.  Es  handelte  sich  um  einen  Fall  von  Myelitis 
mit  specieller  Betheiligung  der  Seitenstränge ;  spastische  Parese  und  leichte  Anästhesie 
waren  die  Haupteracheinungen.  Beim  Anblasen  der  Haut  des  Oberschenkeis  oder 
bei  schwachem  Beklopfen  der  PateUarsehne  stellten  sich  exquisit -/ibrilläre  Zuck- 
ungen  ein^  welche  gradatim  in  heftigen  Tremor  und  klonischen  Krampf  übergingen, 
sobald  man  intensiver  an  die  Sehne  anschlug.  Beim  Gesunden  genügt  der  schwache 
sensible  Beiz,  wie  ihn  das  Anblasen  der  Haut  oder  die  Kälte  bei  einfacher  Entkleidung 
hervorbringt,  in  der  Regel  nicht,  um  selbst  diese  schwächsten  Refleizuckungen  hervor- 
zurufen; sobald  aber  die  Erregbarkeit  des  Reflexbogens  bis  zu  einem  gewissen  Grade 
gesteigert  ist,  wie  dies  bei  nervöseu  Individuen  und  verschiedeneu  Nervenkranken  vor- 
ausgesetzt werden  darf,  sind  jene  schwachen  seusiheln  Reize  im  Stande,  die  Qhrillären 
Keflexzuckungen  zu  erzeugen. 


Neben  den  geschilderten  Symptomen  findet  man  zwar  nicht  constant,  aber 
immerhin  häufig,  vasomotorische  Störungen:  Kälte  und  Marmorirung  der  Haut, 
Herpes,  Pemphigus,  Schuppung  und  Rissigwerdeu  der  Haut  und  Nügel,  Atrophie 
der  Knochen,  Geleuksaffectionen  o.  A.  Nach  den  neuesten  Beobachtungen  über 
den  Verlauf  gewisser  aus  Vorderhornzellen  stammender  Sympathicuafasern  (s.  S.  88) 
ist  dieses  Vorkommen  vasomotorischer  Störungen  verständlich. 

Von  Wichtigkeit  ist,  dass  die  SensiöiUtälsverhältnisse  virenigstens  im  Grossen  vorimiteD 
und  Ganzen  ganz  intact  bleiben,  ebenso  wie  die  Functianm  der 
Mastdarms,  Aus  dem  geschilderten  Gang  der  Atrophie  von  Muskel  auf  Muskel 
ist  der  Wahrscheinlichkeitsschluss  zu  machen,  dass  der  Process  verschiedene 
Rückenmarksquerschnitte  von  einer  Seite  zur  andern  befällt  und  vom  Halsraark 
nach  unten  fortschreitet*  Aber  auch  nach  oben  zeigt  sich  wenigstens  in  einzelnen 
Fällen  eine  Propagation,  indem  bulbäre  Symptome:  Anarthrle,  Zuogenatrophie, 
Schlingbeschwerden  etc.  in  Folge  der  Degeneration  der  Hirnnervenkerne  sich  an- 
gchliessen  ;  gewöhnlich  aber  erst  spät.  Jedoch  kommt  es  umgekehrt  bekanntlich 
auch  nicht  so  selten  vor,  dass  die  Bulbärdegeneration  die  Scene  eröffnet,  und  die 
progreasivö  Muskelatrophie  des  Rumpfs  und  aller  Eitremitäten  nachfolgt, 

Verwechslungen  der  typisch  ausgeprägten  progressiven  Muskelatrophie  mit  Liitten^nnai- 
anderen  Krankheiten  sind  gewöhnlich  leicht  zu  vermeiden.  Zunächst  ist  darauf 
zu  achten,  ob  die  Muskelatrophie  eine  bloss  sijmptamatische  ist,  bedingt  durch 
Leitnngsanfhebung  im  motonscheu  Nerven,  sei  es,  dass  Traumen  u.  ä.  die  Cou- 
tinuität  des  letzteren  aufheben,  sei  es,  dass  bei  verbreiteten  Läsionen  im  Rücken- 
mark auch  unter  Anderem  die  motorischen  Ganglienzellen  mit  befallen  werden. 
In  beiden  Fällen  geht  der  Atrophie  eine  Paralyse  der  betreflenden  Muskeln  voran, 
nnd  combinirt  sich  die  motorische  Lähmung,  wenn  es  sich  nicht  um  einen  rein 
motorischen  Nerven  handelt,  mit  schwereren  sensibeln  Störungen.  Das  letztere 
gilt  auch  für  die  Fülle  von  secundärer  Atrophie  in  Folge  von  Neuritiden,  die  sel- 
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tenen  Fälle  aosgenommeD,  wo  die  progressive  Moskektrophie  selbst  ihre  Entstehung 
wahrscheinlich  mnltiplen,  lediglich  die  motorischen  Fasern  betreffenden,  neorit- 
ischen  Processen  verdankt  Maassgebend  fSr  die  Differentialdiagnose  fiberhaapt  ist 
der  langsame  progressive  Charakter  der  Atrophie  und  der  typische  Jaseieuläre 
Gang  derselben  von  einem  Muskel  auf  den  andern^  meist  in  erjahrungsmässig 
eingehaltener,  bestimmter  Reihenfolge. 

Von  der  amyotrophischen  Lateralsclerose  unterscheidet  sich  die  spinale  pro- 
gressive Mnskelatrophie  wesentlich  dadurch,  dass  im  Verlaufe  der  letztwen  nie 
eine  Erhöhung  der  Sehnenreflexe  und  spastische  Parese  besteht;  auch  ist  der  Ver- 
lauf der  amyotrophischen  Lateralsclerose  ein  entschieden  rascherer.  Dasselbe  gilt 
auch  von  der  Poliomyelitis  anterior  acuta  ^  subacuta  und  chronica.  Die  letztere 
lässt  sich,  wie  im  vorhergehenden  Capitel  auseinandergesetzt  wurde  (vgl.  S.  124), 
nur  durch  gewisse  Abweichungen  im  Verlauf  von  der  progressiven  Muskelatrophie 
unterscheiden. 

Differentialdiagnostische  Schwierigkeiten  endlich  bieten  gewisse  Formen  der 
Mnskelatrophie,  welche  erst  in  neuerer  Zeit  von  der  spinalen  progressiven  Form 
abgeschieden  und  als  primär-my apathische  erklärt  wurden.  Es  sind  dies  die  neuer- 
dings viel  discutirten  juvenilen  Formen  der  Muskclatrophic^  welchen  eine  kurze 
gesonderte  Besprechung  gewidmet  werden  soll. 

Dystrophia  muscularis  progressiva  (Erb).    Juvenile  myopathische  Muskel^ 
atrophie.   —  Pseudohypertrophie, 

Die  Krankheit  ist  früher  vielfach  beobachtet,  aber  in  klinischer  und  ana- 
tomischer Hinsicht  nicht  genügend  präcisirt  worden.  Ihre  genauere  Eenntniss  ver- 
danken wir  in  erster  Linie  Erb. 
vcriiaiton  Gewöhnlich  tritt  zuerst,  und  zwar  in  frühem  Lebensalter,  am  Schuiiergöriel, 

dorMu55Vciri.  Qbcrarm  (speciell  in  den  Beugern)  und  am  liumpf  Muskelatrophie  auf,  später  in 
den  Lenden-,  Becken-  und  Oberschenkelmuskeln,  am  Unterschenkel  vor  Allem  in 
den  Muskeln  des  Peroneasgebietes.  Die  Waden  bleiben  sehr  lange  frei  von  Atro- 
phie, ebenso  der  Bectus  abdom.,  die  Muskeln  des  Vorderarms  und,  was  differential- 
diagnostisch besonders  wichtig  ist,  auch  die  kleinen  Muskeln  der  Hand.  Im 
Gegensatz  dazu  entwickelt  sich  neben  diesen  Atrophien  nun  eine  auffallende 
Grössenzunahme  bestimmter  Muskeln^  besonders  des  Deltoideus,  des  Snpra-  und 
Infraspinatus,  des  Triceps  brachii,  der  Gastrocnemii  u.  A.  Diese  Volumszunahme 
der  Muskeln  ist  zum  Tbeil  der  Ausdruck  wirklieber  Muskelhypertrophie,  sodass 
die  mächtig  entwickelten  Muskeln  compensatorische  Functionssteigerungen  auf- 
weisen. Doch  tritt  auch  in  solchen  Muskeln  später  die  Atrophie  in  den  Vorder- 
grund ;  in  anatomischer  Hinsicht  finden  sieb :  Hyperplasie  des  interstitiellen  Binde- 
gewebes mit  FetteinlageruDg,  Wucherung  der  Kerne  der  Muskeln  und  des  Binde- 
gewebes; die  Muskelfasern  sind  primär  hypertrophisch  und  vorwiegend  atrophisch, 
nicht  verfettet.  Die  eleclrische  Erregbarkeit  der  Muskeln  zeigt  einfache  Abnahme 
derselben  bis  zum  völligen  Erlöschen ;  dagegen/cÄ/r  deutliche  Entarturigsreaction, 
und  ebenso  fehlen  fast  ausnahmslos  die  fibriUären  Zuckungen  in  den  kranken 
Muskeln. 
vui.jiit. II  Die  SehnenroßcAc  sind  erhalten,  bei  höheren  Graden  des  Muskelschwundes 

'h/^Nnir  ''^'^^^^'^l  odßr  ganz  aufgehoben.  Sensibilität,  Sphinctercnfunction,  trophiseke  Ver^ 
hältnisse  der  Haut  verhaiieti  sich  normal. 
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Iq  eiazelaen  Fällen  der  javeoilea  MuskelatropMe  überwiegt  die  ^  Hypertrophie " 
derMuskeInd.li.  die  Eotwickelimg  der  interstitiellen  Petthyperplasie  über  die  »»Atro- 
phie*'der  Muskeln  insobedeutenddin  Maasae,  dasä  6ineMu3k6l(p3eudo)bypertrophie 
als  das  wesentliche  änssere  Merkmal  der  Krankheit  erscheint.  Wie  schon  bemerkt, 
sind  es  hauptsächlich  die  Wadea»  die  Deltoidei  u.  a«,  welche  als  dicke  Fleisch- 
massen imponiron,  besonders  in  einem  Stadium,  wo  an  den  Rumpf-,  Arm-  uod 
Schultermuskeln  bereits  die  Atrophie  ausgesprochen  ist.   Der  Gang  und  die  Hal- 
tung der  Kranken  ist  sehr  charakte- 
ristisch: der  Gang  ist  watschelnd,  die 
Wirbelsäule  im  Leodeutbeil  nach  vorn 
gekrümmt,  die  Patienten  (Kinder)  kön- 
nen sich  nicht  richtig  niedersetzen  und 
nur  mit  Mühe  erheben,  sie  „klettern 
dabei  an  ihren  eigenen  Beiaen  empor*', 
so  dasa  sie  sich  erst  aof  alle  vier  Ex- 
tremitäten stellen,  dann  die  Arme  auf 
die  Kniee  stützen  und  allmählich  aus 
dieser  Stellung  sich  aufrichten. 

Man  hat  solche  Fälle,  bei  welchen  die 
Voluniszunahme  gewisser  Muskeln  gegen- 
über der  Atrophie  stark  hervortritt,  früher 
von  den  juvenilen  Miiskelatrophien  als 
eigene  Krankheit  getrennte  und  als,,  flyrM^fö- 
hypertrophie'  diagnosticirt  Die  Identität 
beider  Formen  darf  heutzutage  wohl  als 
feststehend  gelten ;  die  besondere  Bezeich- 
nung derselben  ist  daher  unnöthig ,  bringt 
nur  Verwirrung  in  die  Diagnosenstellang, 
Ebenso  ist  die  Bezeichnung  „hereditäre** 
Form  besser  zu  vermeiden.  Wenn  es  auch 
zweifellos  ist,  dass  die  progressive  mio- 
pathischo  Dystrophie  häufig  als  hereditäre, 
„familiäre*'  Krankheit  beobachtet  wird,  d.h. 
bei  verschiedenen  Gliedern  einer  Familie 
vielfach  gefunden  worden  ist,  so  kommen 
doch  auch  Fälle  genug  vor,  wo  eine  solche 
Heredität  nicht  nachzuweisen  ist  Dagegen 
kann  das  Epitheton  ,, juvenil' \  wenn  es 

auch  nicht  gerade  nöthig  erscheint,  beigesetzt  werden,  da  die  Krankheit  mit  ihren 
ersten  Anfängen  in  der  That  fast  ausnahmslos  in  die  frühe  Jugend  zurückreicht. 

In  einzelnen  Fällen  werden  neben  den  Kumpf-  und  Extremitätenmuskeln  auch  die 
GesichUmuskeln  von  der  Atrophie  befallen,  ja  es  kann  sogar  die  Atrophie  der  Gesichts- 
muskeln die  Scone  er5fi[nen.  Die  Kranken  sind  nicht  im  Stande ^  die  Augen  ganz  zu 
scbliessen,  die  dicken  Lippen  gut  zu  bewegen,  während  das  Kauen  und  die  Augenmuskel- 
hewegungen  intact  erscheinen.  Diese  Modification  der  progressiven  myopathischen  Dys- 
trophie, die  besonders  bei  Kindern  („infantile'*  Muskelatrophie  DüciiE?fNE's)  vorkommt, 
als  eigene  Krankheit  zu  unterscheiden ,  erscheint  mir  nicht  nothwendig,  wenn  auch  im 
einzelnen  Falle  ,,Gesichtsbetheiligung"  der  Diagnose  speciell  beigesetzt  werden  kann. 

Die  Diagnose  der  progressiven  Muskeldystrophie  hat  keine  Schwierigkeit;  sie  rKfraretiti;^. 
kann  höchstens,  aber  nur  bei  oberflächlicher  Untersuchung,  mit  der  spinalen  pro-  *'^**^^^* 
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gTMBTen  MmkebUrophie  Terwechselt  werden,  Ton  der  sie  unter  illeii  Umst&nden 
schon  am  deswillen  scharf  getrennt  werden  mnss,  weil  bei  der  myopatliisdiMi  Dys- 
uophie  der  Befand  am  Xerrensr^tem  bis  jetzt  im  Allgemeinen  enn  negmtiTer  wir, 
nnd  lediglich  in  den  Mnskeln  anatomische  Verindeningen  nachgewicBen  wurden. 
Aber  anch  die  klinischen  Erscheinangen  sind  bei  beiden  Eimnkheitai  gmnz  wesent- 
lich Terschieden;  die  folgende  Znsammenstellnng  mag  die  Cnterscheidimg  beider 
Krankheiten  erleichtem: 

Sj/inale  progressive  Muskel-  Myopathische  progrexsire  Muskel- 

airophie.  dystrophie. 

Beginn  der  Krankheit  in  den  kleinen  Beginn   in  den  Mnskeln   des  Bampfs, 

Handmuskeln,  seltener  im  Deltoidens:  die  SchnltergQrtels  nnd  Oberarms,  die  Bys- 
Atrophie  im  Allgemeinen  Ton  der  Pen-  trophie  im  Allgemeinen  Tom  Biunpf  nach 
pherie  nach  dem  Bompf  fortschreitend.  den  Extremitäten  fortschreitend. 

Mnskelhjpertropbie  fehlt.  Muskelhypertrophie   neben    Atrophie 

vorhanden. 
Fibrilläre  Znckangen  sind  ganz  ge-  Fibrilläre  Zncknngen   fost  ansnahms- 

wöhnlich  vorhanden.  los  fehlend. 

Die  atrophischen  Muskeln  zeigen  par-  Die  atrophischen  oder  psendohjpertro- 
tielle  oder  com^lete  Entartungsreaciion.      phiscbenMuskeln  zeigen  Herabsetzung  der 

electrischen  Erregbarkeit,  dag^^pen  so  gut, 

wie  nie,  Eniartungsreaction, 

Die  Krankheit  kann  in  jedem  Lebens-  Die  Krankheit  beginnt  in   der   IrQhen 

alter  sich  entwickeln,  jedoch  gewöhnlich      Jugend  d.h.  fast  immer  vordem  20.  Lebens- 

erst  jenseits  der  dreissiger  Jahre.  jähre ;    sie  ist  eine  wesentlich  Juvenile 

Krankheit 
Complication    mit   Bulhärsympto-         Bulhärsymptome  fehlen  ausnahmslos. 
men  (die  der  Atrophie  der  Muskeln  des 
Bompfs  und  der  Extremitäten  nachfolgen, 
zuweilen  auch  vorangeben)  ist  nicht  selten. 

Beiden  Krankheiten  gemeinsam  ist  das  Fehlen  von  Störungen  der  Sensibilität  und 
der  SphincterenfuDction,  femer  —  und  zwar  im  Gegensatz  zur  amyotrophischen  Laterol- 
sclerose  —  die  Abschwächung  oder  das  Erloscbensein  der  Sebnenreflexe  und  das  Fehlen 
der  spastischen  Paresen. 

Poliomyelitis  posterior. 

In  Fällen,  wo  der  hintere  Abschnitt  der  grauen  Substanz  erkrankt  ist,  sind  Stör- 
ungen in  der  vasomotorischen  Innervation,  die  Tastempfindungen  betreffende  HjjAstheeie, 
Analgesie  und  Thermoanästhesie ,  sowie  sensorische  Ataxie  (CLAKKE'sche  Säulen)  und 
Beflexstörungen  zu  erwarten.  Die  Symptomatologie  ist  übrigens  noch  keinesw^s  kli- 
nisch sicher  gestellt.  Ein  Theil  dieser  theoretisch  zu  postulirenden  Krankheitserschein- 
ungen bildet  bei  einer  Eückenmarkserkrankung,  bei  welcher  die  graue  Substanz,  die 
vordere  und  namentlich  auch  die  hintere  Partie  derselben ,  mehr  oder  weniger  ex^usiv 
afficirt  ist,  bei  der  Syringomyelie,  in  der  That  zuweilen  den  Kern  des  Krankheitsbildes. 
Die  Syringomyelie  ist  in  neuester  Zeit  mehrfach  beobachtet  und  studirt  worden;  ihre 
Diagnose  soll  daher  in  einem  eigenen  Capitel  besprochen  werden. 

St/ringonu/eiie ;  Höhlenhildung  im  Rückenmark, 

Man  subsumirt  hierunter  Falle  von  Jlöhlenhildungen  in  der  Rückenmarkssub- 
stanz.  In  pathologisch-anatomischer  Hinsicht  hat  man  von  der  Syringomyelie  im  All- 
gemeinen noch  speciell  den  sog.  ilydromyelus  abgetrennt,  Fälle,  in  welchen  doreh  einen 
Entwicklungsfchler  oder  auch  wohl  ab  und  zu  durch  Circulationsstörungen  und  Stau- 
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aogen,  die  durch  Tumoren  in  der  hiDteren  Scliädelgrube  zu  Stande  kommen^  der 
Centralkänal  weit  bleibt  oder  weit  wird.  In  der  Eegel  ist  hierdurch  die  angrenzende 
BUckeninarkssubBtaiiz  nur  gleichmftsBi^  verdrängt^  und  fehlen  damit  alle  klinischen 
Symptome;  ja  das  letztere  kann  offenbar  auch  dann  der  Fall  sein»  wenn  die  Ner?en- 
elemente  der  grauen  Substanz  unter  der  Weiterausbreitung  der  Höhlenbildung  langsam 
schwinden,  und  die  postulirten  functionellen  Störungen  durch  die  compensatorische 
Function  noch  erhaltener  Partien  grauer  Substanz  ausgeglichen  werden.  In  andern  Fällen 
gleichen  die  klinischen  Folgeerscheinungen  des  Hjdromyelus  denjenigen  der  Syringo- 
myelie  s.  strict.  vollkommen. 

Die  Sifringomyeiie  gebt  ans  einem  Zerfall  von  Gliommasaen  hervor,  welche  selbst 
in  dem  centralen  Theil  des  Rückenmarks  sich  entwickeln  und  mehr  oder  weniger  weit 
in  die  graue  und  weisse  Substanz  hineingreifen.  Damit  treten  klinische  Symptome  auf, 
welche  selbstverständlich  nicht  einheitliche  sein  können,  indessen  doch  wenigstens  in 
den  meisten  Füllen  eine  gewisse  Gleichartigkeit  erkennen  lassen,  so  dass  man  angefangen 
hat|  ein  bestimmtes  Symptomenbild  för  die  Diagnose  der  Krankheit  zu  verwerthen. 

Geht  die  Krankheit,  wie  gewöhnlich,  von  der  Gegend  des  Centralkanals  derDiagnoatiich 
Cervicalanschwellung  ans  und  greift  auf  das  hintere  Grau  über,  so  findet  man  in  syB^toSe. 
den  oberen  Extremitäten  Störungen  in  der  Temperatur-  vnd  Schmerztmpßndung    seiufl)]« 
(Therm oaoäatheaie  und  Analgesie),  während  der  Tastsinn  und  das  Mmke/geßtht  stö™M«>. 
dahei  weniger  alterirt  erscheinen.    Diese  Erscheinung  ist  nicht  schwierig  zu  er* 
klären,  wenn  wir  bedenken,  dass,  während  die  Tastfasern,  wenn  auch  nur  zum 
kleineren  Theile,  und  die  Muskelgefflhlsfasern  die  wesentlichen  Constitueotieo  der 
Hiüterstränge  bilden,  die  Wärmegefühls-  und  Schmerzleitung  höchst  wahrschein* 
lieh  nur  in  der  grauen  Substanz  unter  Vermittlung  von  Ganglienzellen  der  Hinter- 
hörner  erfolgt  (s,  S.  128).  Ein  Krankheilsprocess,  welcher,  wenigstens  anßlnglich, 
speciell  die  graue  Substanz  betrifft,  wird  also  vor  Allem  letztere  Bahnen  schädigen 
und  damit  Analgesie  und  Thermoanästhesie  in  erster  Linie  bedingen. 

Ebenso  ist  es  nach  dem,  was  wir  über  die  Verlanfsrichtung  der  Bahnen  für 
die  vasomotorische  Innervation  heutzutage  wissen,  begreiflich,  dass  Schwund  der 
grauen  Substanz  vasomolorisrhe  Störungen  nach  sich  ziehen  wird.  In  der  That 
sind  in  den  Füllen  von  Syringomyelie  ausgebreitete  trophische,  vasomotorische  und 
secretoriache  Alterationen  der  Haut  und  der  tieferen  Gewebe  beobachtet  worden: 
Blasen,  Quaddeln,  Decubitus,  Schrunden  an  den  Händen,  Panaritien,  Phlegmonen, 
Verkruppelung  oder  Hypertrophie  der  Hände  0.  ä.,  sodass  das  Krankheitsbild  ge- 
radezu dem  der  Lepra  mutilans  gleichen  kann.  Auch  Anomalien  der  Seh  weiss- 
secretion  stellen  sieb  als  Symptom  der  Affectioo  der  grauen  Rückenmarkssubstanz 
ein;  die  Hautreßexe  verhalten  sich  im  einzelnen  Falle  sehr  verschiedenartig:  sie 
sind  bald  normal,  bald  reducirt,  oder  gänzlich  aufgehoben.  Auch  die  Function  des 
Mastdarms  und  der  Blase  hat  sich,  wie  nicht  anders  zu  erwarten,  mehrfach  als 
gestört  erwiesen,  ebenso  die  Coordination, 

Während  für  die  bisher  angeführten  Symptome  eine  Localisation  des  Processes  srocoHfdi« 
auf  die  hintere  Commissur,  die  Hinterhörner  und  eventuell  auch  auf  Theile  der  ''^**''*"«^'** 
Hinterstränge  als  anatomisches  Substrat  gefunden  wird,  ist  fQr  die  neben  jenen 
Sensibilitäts-,  trophischen  und  Kefleistörungen  sich  ganz  gewöhnlich  findenden 
schlaffen  amyotrophiechen  Lähmungen  eine  (in  solchen  Fällen  regelmässig  con** 
statirte)  Atrophie  der  Vorderhörner  verantwortlich  zu  machen.  Bald  fallen  die  Mus- 
keln der  oberen,  seltener  die  der  unteren  Extremitäten,  bald  die  Rumpfmuskulatur 
der  Atrophie  anheim,  wodurch  das  BUd  der  progressiven  Moskelatrophie  mit  ihren 
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Symptomen  zu  Stande  kommen  kann.  Verbreitet  sich  der  Process  in  der  Qaer- 
richtang,  so  kommt  es  darauf  an,  ob  mehr  die  Pyramidenseitenstränge,  oder  die 
Hinterstränge  afficirt  werden.  Im  ersteren  Falle  treten  Paresen  und  spastische 
Erscheinungen  aut  wie  bei  der  amjotrophischen  Lateralsclerose  (aber  mit  Sensi- 
bilitätsstörungen !) ;  im  letzteren  Falle  kommt  es  zur  Vernichtung  des  Tast-  und 
Muskelgefühls,  dessen  relatives  Intactbleiben  sonst  in  der  Regel,  wenigstens  an- 
fänglich, mit  der  ausgesprochenen  Analgesie  undThermoanästhesie  in  auffallendem 
Contrast  steht.  Schreitet  die  Höhlenbildung  nach  oben  fort,  so  macht  sich  dies 
durch  Bulbärsymptame  (Zungenlähmung,  Facialiskernlähmung,  Abducenspareee, 
Polyurie  etc.)  geltend,  die  als  eine  gegen  Ende  des  Lebens  häufig  auftretende  Com- 
pUcation  gelten  können. 
DifferentiAi-  Aus  dem  (josagten  geht  ohne  Weiteres  hervor,  dass  das  Bild  der  Syringomyelie 
^^*«'^^-  sehr  variabel  sich  gestaltet,  und  die  Diagnose  derselben  unter  allen  Umständen 
Schwierigkeiten  machen  muss.  Je  nachdem,  der  anatomischen  Localisation  des 
Processes  entsprechend ,  die  Sensibilitätsstörung  oder  die  Muskelatrophie  in  den 
Vordergrund  tritt,  wird  das  Erankheitsbild  mehr  der  Tabes  oder  der  progressiven 
Muskelatrophie  gleichen;  in  anderen  Fällen  verläuft  die  Syringomyelie,  wie  er- 
örtert, mehr  unter  dem  Bilde  der  amyotrophischen  Lateralsclerose.  Soll  eine  Unter- 
scheidung der  in  Rede  stehenden  Krankheit  von  den  angeführten  Rückenmarks- 
affectionen  möglich  sein,  so  muss  im  Erankheitsbild  aUKem  ein  Symptomencomplea: 
nachweisbar  sein,  welcher  der  Ausdruck  der  Erkrankung  der  grauen  Substanz 
des  Rückenmarks  ist  und  sich  speciell  präsentirt  in  Form  von  partiellen  Empfin- 
duiigslähmungen  (Analgesie  und  Thermoanästhesie  neben  relativem  Intactbleiben 
des  Tast-  und  MuskelgefQhls),  schweren  vasomotorischen  Störungen  und  Moskel- 
atrophien,  wozu  noch  in  mehr  untergeordnetem  Maasse  Störungen  der  FancUon 
der  Blase  und  des  Mastdarms,  der  Goordination  und  der  Schweisssecretion  treten. 
Wenn  dieser  Symptomencomplex  im  Erankheitsbilde  vorherrscht,  darf  man  in 
einzelnen  Fällen  wenigstens  eine  Wahrscheinlichkeitsdiagnose  auf  Syringomyelie 
stellen,  selbst  wenn  im  Verlaufe  der  Krankheit  mit  der  Propagation  des  Processes 
Erscheinungen  auftreten,  die  das  Bild  mehr  nach  dem  anderer  Rückenmarks- 
affectionen  hin  verschieben. 

Dass  gewisse  Tumoren  der  Rückenmarkssubstans  unter  ähnlichen,  ja  gleichen 
Symptomen,  wie  die  Syringomyelie  verlaufen  mössen^  versteht  sich  von  selbst;  man 
kann  in  dieser  Beziehung  höchstens  mit  einer  gewissen  Wahrscheinlichkeit  das 
Vorhandensein  fester  Tumoren  vermuthen,  wenn  stärkere  Reiserscheinungen  sich 
geltend  machen,  und  der  Verlauf  der  Krankheit  ein  i-ascherer  ist,  als  bei  Syringo- 
myelie, wo  er  in  der  Regel  höchst  protrahirt  ist  d.  h.  sich  über  viele  Jahre  hinzieht 

Diffuse  Myelitis  {acute  und  chronische  Myelitis^  Myelitis  traTisversa). 

Gegenüber  den  bis  jetzt  besprochenen  Affectionen  des  RQckenmarks,  die 
bestimmte,  anatomisch  und  functionell  zusammengehörige  Abschnitte  des  Bücken- 
marks betreffen,  handelt  es  sich  bei  den  nunmehr  abzuhandelnden  Krankheiten 
um  anatomische  Veränderungen,  welche  die  Länge  und  Quere  des  Rackenmarks 
diffus,  oder  halbseitig,  oder  in  regellos  disseminirten  Herden  durchsetzen.  Cha- 
rakteristisch fQr  die  Diagnose  ist,  dass  es  hier  nicht  gelingt,  die  klinische  Er- 
scheinungen von  einer  isolirten  Affeetion  einzelner,  mit  gewissen  physiologischen 
Functionen  in  Zusammenhang  stehender  Rückenmarkstheile  abhängig  zn  maohen« 


ruse  Myelidi  (aeate  atd  ebrontscbe  Myelitis,  Myelitis  tmnsverst). 
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Die  Diagnose  der  diffusen  Myelitis^  deren  Besprechung  zunächst  folgen  soll, 
stützt  sich  dementsprechend  auf  eine  Reihe  von  Fmictioitsstörungen^  welche  gleich- 
mässitj  die  motorischen  und  seimbein ,  ftfrner  die  vasomotorischen ,  trophischen 
und  Reflex  -  Bahnen  im  Rückenmark  betreffen ,  wobei  die  eine  oder  die  andere 
derselben  vorzugsweise  geschädigt  erscheint. 

Was  zunächst  die  motorischen  Symptome  anbelangt,  so  überwiegen  diese  fast  siöruii«Mi 
immer;  Reizeracheiaungen  (Zuckungen  und  Krämpfe)  sind  selten;  gewöhnlich  1^^^^^°"^^ 
treten  von  Anfang  an  die  Zeichen  der  Schwäche  her  von   Dieselben  steigern  sich  sensiboin 
bald  zur  Paralyse,  und  zwar  ist  es  bei  dem  diflas  ausgebreiteten  Processe  der    ^p*^*™- 
Myelitis  selbstverständlich,  dass  beide  Körperhälften  von  der  Lähmung  betroffen 
sind  i  Faropiegie)^  und  dass  gewöhnlich  ausschliesslich  die  unteren  Extremitäten 
gelähmt  erscheinen,  die  oberen  zugleich  mit  den  unteren  nur  dann,  wenn  die  mye- 
litischen Veränderungen  oberhalb  des  Brustmarka  ihren  Sitz  haben.  Ist  der  Proceas 
in  der  einen  Hälfte  des  Rückenmarks  mehr  entwickelt,  als  in  der  andern,  so 
wird  sich  daraus  eine  ungleiche  Intensität  der  Lähmung  der  entsprechenden  Ex- 
tremitäten ergeben.  Betrifft  die  Myelitis  speciell  die  graue  Substanz  in  ihren  vor- 
deren Theilen,  so  stellt  sich  Atrophie  der  schlaffen,  gelähmten  Muskeln  mit  den 
Zeichen  der  Abnahme  der  electrischen  Erregbarkeit  im  Sinne  der  EaReaction 
ein.  Letzteres  Verhalten  ist  aber  durchaus  nicht  häafig;  im  Gegentheil  tindet  man, 
wofern  die  Ausdehnung  des  myelitischen  Processes  eine  massige  ist,  in  der  Regel 
(ausser  leichten  quantitativen  Veränderungen  der  electrischen  Erregbarkeit)  die 
Reaction  der  gelähmten  Theile  gegen  den  electrischen  Strom  normal. 

Die  Sejtsibiiitätsstörtmgen  sind  fast  immer  unbedetttend;  heftigere  Schmerzen 
fehlen  im  Bilde  der  uncomplicirten  Myelitis  transversa,  können  aber  bei  gleich- 
zeitiger  Meningitis  und  Spondylitis  markant  hervortreten.  Im  Allgemeinen  aber 
ist  die  Sensibilität  wenig  alterirt»  oÖ'enbar  weil  die  Leitung  derselben  auf  ein  ver- 
hält nissmässig  sehr  grosses  Territorium  (Hinterstränge,  den  grössten  Theil  des 
Hückenmarksgraua,  sowie  der  Seiten*  und  Vordersträoge)  vertheilt  ist.  Erst  in 
den  späteren  Stadien  der  Krankheit,  oder  bei  einer  von  Anfang  an  sehr  diffusen 
Myelitis  kommt  es  zu  schwereren  Störungen  der  Sensibilität,  zur  completen  An* 
ästhesie,  deren  Entwicklung  partielle  Emptindungslähmungen,  Emptindungsver- 
langsamuug  u.  a.  vorausgehen  können. 

Von  entscheidender  Bedeutung  für  die  Diagnose  ist  das  Verhalten  der  Re-  vorhaiim 
ßexe,  speciell  auch  für  den  diagnostischen  Versuch,  den  myelitisch  afficirten  Be-^**^"**"' 
zirk  des  Rückenmarks  ungefähr  zu  begrenzen.  Wenn  der  letztere  den  ganzen 
Querschnitt  des  Rückenmarks  betrifft,  aber  von  beschränkter  Längenausdehnung 
ist,  80  werden  die  Reflexe,  die  durch  unterhalb  des  Herdes  gelegene  Reflexbögen  zu 
Stande  kommen,  nicht  nur  erhalten,  sondern  wegen  der  gleichzeitigen  Unter- 
brechung der  von  oben  kommenden  reSeihemmenden  Einflüsse  erhöht  sein. 
Nimmt,  wie  dies  häufig  beobachtet  wird,  im  weiteren  Verlauf  der  Krankheit  die 
Erhöhung  der  Sehnenreflexe  mehr  und  mehr  ab,  so  ist  dies  ein  gutes  Zeichen  dann, 
wenn  gleichzeitig  die  Lähmungserscheinungen  sich  reduciren,  ein  schlechtes, 
wenn  keine  Besserung  derselben  damit  Hand  in  Hand  geht  In  letzterem  Falle 
muss  nämlich  geschlossen  werden,  dass  der  myelitische  Process  sich  nach  unten 
weiter  verbreitet  hat,  speciell  bis  in  die  Gegend  des  betreffenden  Reflexbogens  her- 
unter geschritten  ist  und  dessen  Leitungsfähigkeit  vermindert  oder  ganz  auf- 
gehoben hat.    Nach  dem »  was  wir  über  die  Lage  der  einzelnen  Rettexbögen  als 


134  DiagBOse  der  Kimnkliehen  des  RflrkwiiMiki. 

mindestens  wahrscheinlich  ansehen  können^  wird  bei  Steigenmg  des  Paiellar^ 
reflexes^  dessen  Bogen  im  Uebergang  des  unteren  Brnstmarks  zum  Lendenmarke 
li^,  gefolgert  werden  dürfen,  dass  die  Myelitis  oberhalb  des  Lendenmarks  ihre 
untere  Begrenzung  findet,  bei  gleichzeitiger  Steigerung  der  Sehnenreflexe  der 
oberen  Extremität,  dass  eine  Myelitis  (cerricalis)  vorliegt,  welche  nicht  bis  ins 
Dorsalmark  herunterreicbt  In  Fällen,  wo  die  Sehnenreflexe  gesteigert  aind,  kann 
auch  die  Lähmung  einen  spastischen  Charakter  annehmen.  Das  Verhalten  der 
Hautreflexe  ist  sehr  variabel ;  eine  Erklärung  desselben  im  einzelnen  Fall  ist  nach 
den  früher  gegebenen  Anhaltspunkten  (vgL  spedell  S.  106)  zu  versuchen. 
Trophische  Aehuliche  Schlüsse  wie  aus  dem  Verhalten  und  der  B^^^enzung  der  Reflex- 

»tönmgeu.  yQ^ji^^jgg^  lasseu  sich  aus  gewissen  irophischen  Störungen  ziehen.  Bleibt  das 
Volum  der  Muskeln  normal,  oder  wird  es  nur  wenig  reducirt  (bei  längerer  Dauer  der 
Lähmung  kann  der  Mangel  jeder  activen  Bew^^g  der  Glieder  Veranlassung  zu 
leichter  Maskelabmagerung  geben  [Inactivitätsatrophie],  die  das  Gegenstück  von 
der  Arbeitshypertrophie  darstellt),  und  bleibt  auch  die  electrische  Brr^barkeit  er- 
halten, so  darf  angenommen  werden,  dass  der  Theil  des  Bückramarks,  von  dem  die 
centralen  trophischen  Einwirkungen  für  die  betreffenden  Muskeln  anagehen, 
speciell  die  Vordersäulen  der  verschiedenen  Abschnitte  des  Bückenmarks,  von  dem 
myelitischen  Processe  nicht  befallen  sind.  G^t  dag^en  die  Paralyse  mit  Atrophie 
und  EaBeaction  in  den  gelähmten  Gliedern  einher,  so  ist  zu  schliessen :  bei  Atro- 
phie der  unteren  Extremitäten,  dass  das  Lendenmark  der  Sitz  der  Myelitis  ist  und 
zwar  einer  Myelitis,  die  auf  die  Vordersäulen  des  Lendenmarks  sich  erstreckt, 
bei  Atrophie  der  oberen  Extremitäten,  dass  das  Cervicalmark  in  seinen  Vorder- 
hörnern oder  die  vorderen  Wurzeln  myelitisch  afficirt  sind.  Bleibt  dabei  der  Ent- 
zündungsprocess  auf  die  oberen  Abschnitte  des  Rückenmarks  besckränki,  so  sind 
zwar  neben  den  oberen  Extremitäten  wegen  der  Leitungsunterbrechung  auch  die 
unteren  gelähmt,  aber  im  Gegensatz  zum  Verhalten  der  oberen  Extremitäten  zeigen 
sich  an  den  unteren  weder  rasch  fortschreitende  Atrophie  der  Muskeln,  noch  quali- 
tative Voränderungen  ihrer  electrischen  Reaction.  Auch  trophische  besw.  vaso- 
?notorigc/iff  Störungen  in  der  Haut  werden  häufig  im  Gefolge  der  Myelitis  be- 
obachtot:  Marinorirung  der  kalt  sich  anfühlenden  Hautdecken,  Blasenexantheme 
]uu'u\,\\u*.  w.  ft.,  vor  Allem  aber  ein  rasch  um  sich  greifmdev  Decubitus^  dessen  Entwicklnng 
wahrgchoinllch  mit  einer  Erkrankung  der  mittleren  Partien  der  grauen  Subsians 
in  ZuHainmeiihang  steht,  und  dessen  Ausbreitung  durch  äusseren  Druck,  die  un- 
bewegliche Lage  der  empfindungslosen  Patienten  und  die  Verunreinigung  der 
Wundllflcho  durch  Koth  und  Urin  begünstigt  wird. 

ru  .,„..K'...  StöruHf/en  in  der  Hlasen-  und  Mastdarmfunction  sind  ganz  gewöhnliche  Folgen 

/i^r  if»f,.o„f  ,|„r  M.ynIitiH.  Dio  Diagnose  der  Lähmung  der  einzelnen  bei  der  Blasenfunction  in 
"•""•"•  \M\AV.\\i  hm\\m\{\iy\\  Fiictoron  ist  an  anderem  Orte  (s.  I,  S.  337  ff.)  genauer  erörtert 
W»«  iin«  hir^r  Intcrossirt,  ist  dio  Krage,  ob  das  Auftreten  der  Störungen  in  den  Blasen- 
\\\u\  }Ai\yX(U\u\\\\\\vXmm\  für  die  topische  Diagnostik  der  Eückenmarkskrankheiten  ver- 
warf Iwil.  w(T(l(»n  kann.  In  dieser  Beziehung  fehlen  bis  jetzt  bezüglich  des  Verlaufes  der 
frin^rviiiioimbiihnon  für  dio  l'unction  der  Blase  und  noch  mehr  für  die  des  Mastdarms 
ffHi  ihn  wDiihclK^nHwcriljen  Prücision  von  physiologischer  und  klinischer  Seite  festge- 
AU'\\\i^  AiilinllMpuiikto.  Das  Wenige,  was  in  Betreff  der  Innervationsverhältnisse  der 
\^\n^il^  wfni^fMtonH  als  wuhrscheinlioh  angesehen  werden  darf,  ist  Folgendes:  die  vom 
O'hirn  »ijM^Mlmndon  Nervenfasern  für  die  willkürliche  Contraction  des  Sphincter  nre- 
fhr/i/«  und  idM'iiMo  diej(Miigen  für  die  willkürliche  Hemmung  der  reflectorischen  Sphincter- 
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contmction  scbeineti  dmxli  die  Vorder-  und  binteren  Seitenstrange  des  Eückenmarks 
zu  verlaufen.  Der  Bogen  für  die  Reflexcontraction  des  Detrusor  und  Sphincter  vesica© 
liegt  im  Lendenmark*  Da  die  durch  die  Blasenfüllung  angeregte  refiectorische  Splüncter- 
contraction  Über  die  reflectorische  Detrusorcontraction  überwiegt,  so  wird  also  eine  Mye- 
litis Über  dem  Lendenraark  Ausdehnung  der  Blase  und  Harnverhaltung  zur  Folge 
baben,  indem  dabei  wegen  Loitungsunterbrechung  die  willkürlicb  erregbaren  Hemmungs- 
fasem  für  die  reflectorische  Sphinctercontraction  leistungsunrabig  geworden  sind.  Daru 
gesellt  sich  dann  weiterhin  Incontinenz,  weil  die  Blase  tibervoll  wird,  und  die  Bahnen 
far  die  willkürliche  Contraction  des  Sphincter  nrethrae  unterbrochen  sind»  Die  Bahn- 
Unterbrechung  der  den  Harndrang  vermittelnden  setmbeln  Nerven^  welche  bald  nach 
ihrem  Eintritt  ins  Kückenmark  in  den  Goirachen  Strängen  aufsteigen,  hat  Verlust 
des  Gefühls  des  Harndranges  zur  Folge.  Damit  fUUt  die  rechtzeitige  willkürliche 
Sphincterencontraction  und  -erschlaffung  weg,  und  da  auch  mit  der  Leitungsunföbig- 
keit  der  sensibeln  Bahnen  die  Reflexbögen  eine  Unterbrechung  erfahren,  so  tritt  In- 
continenz  auf,  so  bald  die  Blase  allmählich  sich  stärker  d,  h,  bis  zu  einem  Grade  füllt, 
da€S  die  Elasticität  der  die  Harnröhre  umgebenden  Gewebe  nicht  mehr  zur  Hetention 
des  HarneB  in  der  Blase  ausreicht.  Durch  Invasion  von  Microorganismen  in  die  Blase 
von  aussen  her,  welche  bei  dem  mangelnden  Sphincterverschlass  leichter  eindringen  und 
bei  dem  Stagniren  des  Urins  ungestört  sich  entwickeln  und  zur  V^irk^nng  gelangen, 
kommt  es  zur  Zersetzung  des  Harns,  zur  Ctjstitis  und  im  weiteren  Verlauf  der  Krankheit 
eventuell  zur  Pyelonephritis, 

Auch  der  Keflexbogen  für  die  Contraction  des  Anahphincters  liegt  im  Lenden-  störui»gon 
mark.     Der  Innervationsmechanismns  bei  der  Kothentleennig  scheint  demjenigen  l>^i  "^».f^^l'^^* 
der  Harnentleerung  analog  angeordnet  zu  sein  und  die  Leitungsunterbrechung  der  be-  ',^4  q^ 
treffenden  Nervenbahnen  oberhalb  des  Leadenmarks  zunächst  ebenfalls  ReUmtion  des  Mj^toobts- 
Mastdarminhaltes  zu  machen ;  später  wird  Incontinentia  alvi  zu  erwarten  sein^  wenn   ftui^tioa- 
die  Sphincterenlähmung  eine  vollständige  ist  Endlieh  sind  auch  bei  Myelitis  gewöhnlich 
die  Geschkchtsfunctlonen  (das  Centrura  für  die  Erection  liegt  ebenf[il!s  im  Lenden- 
mark)  beträchtlich  gestört. 

Unter  Beachtung  der  geschilderten  Symptome  ist  es  wenigstens  in  der  Eegel 
leicht,  nicht  nur  eine  Myelitis  zu  diagnosticiren ,  sondern  anch  deren  Sitz  in  ver- 
schiedener Höhe  des  Rückenmarks  mit  annähernder  Bestimmtheit  anzugeben.  In 
letzterer  Beziehung  soll  noch  eine  kurze  Zusammenstellung  der  einzelnen  dabei  in 
Betracht  kommenden  Momente  als  diagnostischer  Anhält  dienen : 

Myelitis  himbalis.  Lähmung  der  untereu  Extremitäten,  während  die  Motilität 
und  Sensibilität  der  oberen  intact  ist,  Sensibilitätsst6rangen  der  Haut  unterhalb 
des  Nabels.  Degeuerative  Atrophie  der  Muskulatur  der  Beine,  qualitative  Ver- 
ändernug  ihrer  electrischen  Erregbarkeit»  Erlöschen  der  Haut^  and  Sehuenrefleie 
an  den  unteren  Extremitäten.  Blasen-  uud  Mastdarmlähmung,  Incontinenz  bei 
massiger  Füllung  der  Blase,  beträchtlicher,  frühzeitig  entwickelter  Decubitus. 

Myelitis  donalis,  Sensibilitätsstörungen  der  Haut  bis  oberhalb  des  Nabels. 
Motilität  und  Sensibilität  in  den  oberen  Extremitäten  intact;  Paraplegie  der  un- 
teren Extremitäten,  aber  im  Gegensatz  zur  Lumbalmyelitis  ohne  degenerative 
Atrophie  und  Entartungsreacüon  bei  gesteigerten  Sehneureiexen  in  den  gelähm- 
ten Beinen.  Mastdarm-  und  Blasenstörungen,  speciell  Retentio  urinae  und  Un- 
vermögen, den  Harn  willkürlich  zurückzuhalten,  später  Incontinenz,  wenn  die 
Blase  übervoll  wird ;  Decubitus.  Erschwerung  der  Respiration ,  besonders  der  Ex- 
spiration, 

Myelitis  cervicaiis.  Dieselben  Symptome  wie  bei  der  Dorsalmyelitis  in  Bezug 
auf  das  Verhalten  der  unteren  Extremitäten,  der  Blase  und  des  Mastdarms,  Decu- 
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bitns  etc.  LähmnDg  der  oberen  Extremitäten,  —  bei  diffaser  Myelitis  zugleich  mit 
degenerativer  Atrophie  und  qualitativen  Veränderungen  der  electrischen  Beaction 
der  Muskeln  und  Beflexauf  hebung.  YeränderuDg  der  Pupillenweite,  speciell  Ver- 
engerung der  Pupillen  durch  Lähmung  des  centr.  ciliospinale;  Störcmg  der  Be- 
spiration,  besonders  auch  der  Inspiration.  Sitzt  die  Myelitis  in  dem  obersten  Theile 
des  Cervicalmarks,  so  fehlt  die  degenerati?e  Atrophie,  die  Entartungsreaction  ond 
das  Erlöschen  der  Sehnenreflexe  in  den  Armmuskeln,  während  sich  schwerere  Ath- 
mungs-  und  Schlingsbeschwerden ,  Anarthrie  und  andere  Bulbärsymptome  hin- 
zugesellen. 

Noch  mehr  specialisirte  Diagnosen  des  Sitzes  der  Myelitis  zu  machen,  halten 
wir  vom  praktischen  Standpunkte  aus  für  unstatthaft. 
Differential-         Ob  die  Myclitis  im  einzelnen  Fall  als  acute  oder  chronische  bezeichnet  werden 
tSwhtn  ^^^»  hängt  lediglich  von  der  Art  der  Entwicklung  und  der  Dauer  der  Folgen  ab. 
nud  acuten  Die  lu  ihrem  ganzen  Verlauf  von  Anfang  an  chronisch  einsetzende  Myelitis  ist 
Myeiius.  ^^^j^  jg^  g^Q2  allmählichen,  schleichenden  Eintritt  der  einzelnen  spinalen  Sym- 
ptome charakterisirt;  zuweilen  allerdings  machen  sich  dabei  acute  Attaqnen  in  der 
Entwicklung  des  Leidens  geltend.  Jedenfalls  wird  man  von  acuter  Myelitis  nur 
dann  sprechen  dürfen,  wenn  die  Hauptsymptome,  die  Lähmungserscheinongen,  sich 
in  verhältnissmässig  rascher  Zeit,  d.  h.  schon  in  wenigen  Wochen,  voU  entwickeln ; 
in  solchen  Fällen  kann  die  Krankheit  auch  mit  Fieber  verlaufen,  das  in  seiner 
Gonstanz  und  Höhe  stark  schwankt  und  im  Allgemeinen  ein  diagnostisch  nicht 
verwerthbares  Symptom  darstellt. 

Entwickelt  sich  eine  Paraplegie  plötzlich,  so  hat  man  allerdings  in  erster 
Linie  an  Hämorrhagien  in  die  Bückenmarkssubstanz  zu  denken;  doch  ist  nicht 
zu  vergessen ,  dass  auch  die  acute  Myelitis  zuweilen  sehr  rasch  —  über  Nacht  — 
sich  zu  voller  Höhe  der  klinischen  Symptome  entwickeln  kann.  Höchstens  könnte 
ein  blitzartig  erfolgender  Eintritt  von  Paraplegie  in  wenigen  Minuten  ohne  alle 
Prodromalerscheinungen  die  Entscheidung  zu  Gunsten  einer  Spinalapoplexie  treffen 
lassen,  speciell  wenn  gewisse  ätiologische  Momente  für  die  Entstehung  einer 
Bückenmarksblutung  sprechen. 
Differential-         Was  die  Differeuzirung  der  Myelitis  von  anderen  Bückenmarksaffectionen 
"^'^S^r^^  überhaupt  betrifft,  so  bietet  dieselbe  gewöhnlich  keine  grossen  Schwierigkeiten.  Bei 
Ruckeu-    der  acuten  Myelitis  kommt  hauptsächlich  die  Differentialdiagnose  zwischen  dieser 
und  der  acuten  Spinaimeningitis ,  der  Neuritis  multiplex  und  der  Landry* sehen 
Farabjse  in  Betracht.  Die  Diagnose  der  letzteren  wird  später  noch  besonders  be- 
sprochen werden,  und  wird  dabei  auch  auf  die  differentialdiagnostischen  Momente 
Spinal-    Bücksicht  genommen  werden.   Von  der  acuten  Spijialmeimgitis  ist  die  ünter- 
mouiDgiüs.  Scheidung  der  Myelitis  insofern  zuweilen  erschwert,  als  beide  Krankheitsprocesse 
ganz  gewöhnlich  combinirt  vorkommen ,  und  ein  Theil  der  Symptome  im  Bilde 
der  Spinalmeningitis  überhaupt  auf  die  gleichzeitige  Betheiligung  des  Marks  am 
Entzündungsprocesse  zurückzuführen  ist.    Für  die  Meningitis  bezw.  deren  Vor- 
wiegen sprechen:  intensive  Beizerscheinungen ,  die  Hyperästhesie,  die  lebhaften 
Schmerzen,  namentlich  bei  Bewegungen  der  Wirbelsäule,  die  Steifigkeit  des 
Nackens  und  Bückens,  während  bei  der  Myelitis  die  Lähmungserscheinungen  auf 
motorischem  und  sensibelm  Gebiete,  die  trophischen  Störungen,  die  Blasenlähmuog 
iv.iy-     und  die  Steigerung  der  Beflexe  vorherrschen.    Die  Neuritis  multiplex  kann  in 
neuritiy.    (jifferentialdiagnostischer  Beziehung  eigentlich  nur  dann  in  Betracht  kommen. 
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wenn  bei  derselbeE  die  LähmuDgserseheiDtiDgen  lediglieh  üuf  die  unteren  Extre- 
mitäten beschränkt  sind,  und  neben  der  Mnskelatrophie  und  der  Eaß  in  den 
schlaffen  Muskeln  eine  AbstumpfoDg  der  Sensibilität  constatirt  werden  kann.  In 
solchen  Fällen  kann  die  Frage  sich  aufwerfen,  ob  eine  localisirte  Neuritis  oder  eine 
Myelitis  transversa  des  Lumbaimarks  vorliege.  Für  erstere  spricht  das  Fehlen 
von  vasomotorischen  Störungen,  von  Schädigung  der  Blasen*  und  Mastdarmfunetion 
(obgleich  in  seltenen  Fällen  von  Neoritia  beides  ohne  Betheiligung  des  Rucken- 
marks an  der  Erkrankung  vorkommen  kann)  und  namentlich  auch  das  Fehlen  des 
Decubitus.  Sobald  die  Myelitis  höher  sitzt,  kann  vou  einer  Verwechslung  beider 
Krankheiten  nicht  mehr  die  Rede  sein,  indem  die  Erhöhnng  der  Reflexe  und  das 
Fehlen  der  Muskelatrophie  mit  ihren  Folgen  direct  gegen  Neuritis  spricht.  Aach  Hyitmscbe 
hy Sierüche  Lähmungen  treten  zuweilen  als  Paraplegien  auf  und  können  eine 
Myelitis  vortäuschen.  Leicht  ist  der  Ausschluss  derselben,  wenn  die  (myelitiache) 
Lähmung  eine  schlaffe,  atrophische  ist,  Üecubitus  sich  ausbildet,  und  EaReactioa 
nachweisbar  ist.  Schwieriger  ist  die  Diagnose,  wenn  die  Lähmung  der  unteren 
Extremitäten  ohne  diese  Zeichen  der  Läsion  des  Lendenmarks  besteht,  die  Myelitis 
also  etwas  weiter  oben  im  Rückenmark  ihren  Sitz  hat.  Die  hierbei  bestehende 
Reflexsteigerung  kann,  wenn  auch  selten,  bei  der  hysterischen  Lähmung  sich 
zeigen ,  ebenso  können  die  Symptome  der  Blasenlähmung  bei  Hjsteriächen  vor* 
banden  sein.  In  solchen  Fällen  muss  die  Beachtung  des  Gesammtbildes  die 
Diagnose  bestimmen  d.  h.  die  Combination  mit  echt  hysterischen  Erscheinungen 
an  anderen  Theilen  des  Körpers.  Die  Wein-  und  Lachkrämpfe,  der  Globus,  das 
hysterische  Erbreeheo,  die  Druckpunkte  am  Schädel,  der  Wirbelsäule  und  den 
Bauchdecken,  die  Einschränkung  des  Gesichtsfeldes  etc.,  vor  Allem  aber  die  Alte- 
ration des  psychischen  Verhaltens  und  der  unmotivirte  Wechsel  der  nervösen  Er- 
scheinungen lassen  doch  gewöhnlich  sicher  die  Diagnose  zu  Gunsten  der  Hysterie 
stellen,  wenn  auch  zuweilen,  wenigstens  eine  Zeit  lang,  das  Urtheil  schwankt  und 
feste  Stellung  in  der  DiSerentialdiagnose  zu  nehmen,  zeitweise  unmöglich  ist. 

Die  Aetiölogie  des  einzelnen  Falles  bietet  in  der  Regel  nichts  Brauchbares  für  die 
Diagnose  der  Myelitis.  Vorausgegangene  Infectionskrankheiten,  starke  Erkältungen,  hef- 
tige psychische  Erregungen  können,  wie  man  annimmt,  Myelitis,  aber  natürlich  ebenso  gut 
andere  differontialdiagnostisch  in  Betracht  kommende  Erkrankungen  des  Nervensystems 
veranlassen.  Eber  sind  Traumen,  welche  das  Kückenmark  oder  die  Wirbelsäule  betroffen 
haben,  diagnostisch  verwerthbar.  Wichtig  ist,  unter  allen  Umständen  die  Wirbelsäule 
genauestens  auf  Schmerzhaftigkeit  und  Deviation  einzelner  Wirbel  zu  untersuchen* 
Erhält  man  dabei  ein  positives  Resultat,  so  gewinnt  die  Diagnose  eine  ganz  bestimmte 
Richtung.  Es  kommt  jetzt  die  sog.  „Compressionsmyelitis'*  in  Erwägung,  eine  spe- 
ciellß  Form  der  Myelitis,  die  in  einem  besonderen  Capitel  besprochen  werden  muss,  um 
so  mehr,  als  die  Annahme,  dass  bei  Processen,  die  mit  einem  Druck  auf  das  Rückenmark 
verbunden  sind,  eine  Entzündung  des  Rückeumarkö  constant  oder  wenigstens  in  der 
Regel  die  Folge  der  Coropression  sei,  neuerdings  vielfach  bestritten  wird. 
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Rückenmarkscompreasion ;   spinale  Drucktühmuny;  CompressionsmydiUs* 

Die  Folgen  der  Compression  des  Rückenmarks,  die  zu  Stande  kommen, 
sobald  das  Mark  einem  dauernden  Druck  von  aussen  her  ausgesetzt  ist  (durch 
meningeale  Essudatmassen,  Tumoren,  Wirbelerkrankungen  aller  Art,  namentlich 
Caries  der  Wirbelkörper  u,  AO*  sind  die  gelegentlich  der  Besprechung  der  Diagnose 
der  Myelitis  ausführlich  erörterten  Symptome  der  LeUunfjsunterhrechung  im 
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Rückenmark.  Als  solche  erscheinen  Lähmungen ,  welche  je  nach  dem  Ort  der 
Compression  die  unteren  Extremitäten ,  diese  und  den  Rumpf,  in  anderen  FäUeii 
die  unteren  Extremitäten,  den  Bumpf  und  die  Arme  betreffen.  Dabei  sind  die 
Reflexe  speciell  die  Sehnenreflexe  in  dem  unterhalb  der  Gompressionsstelle  gelegenen 
gelähmten  Theile  gesteigert,  sodass  in  Folge  dessen  zuweilen  spastische  Lähmung 
resultirt;  andererseits  kann  auch  degenerative  Atrophie  von  Muskeln  eintreten, 
deren  loneryationsquelle  in  dem  comprimirten  Bezirk  des  Rückenmarks  gelten 
ist.  Die  Sensibilüätsstörungen  sind,  wie  bei  der  gewöhnlichen  Myelitis,  im  Ver- 
hältniss  zur  Intensität  der  LähmuDg  gering;  sie  müssen  bei  dem  langsamen  Fort- 
schreiten der  Compression  von  aussen  nach  innen,  hauptsächlich  wegen  des  grossen 
der  sensibeln  Leitung  zu  Gebote  stehenden  Bahnfeldes,  im  Krankheitsbilde  fehlen 
oder  sind  nur  angedeutet  Trophische  Störungen  (Decubitus  etc.)  sind  häufig, 
ebenso  Blasen-  und  Mastdarminsufficienz,  wenigstens  in  den  späteren  Stadien  der 
Erkrankung  (gleich  im  Anfang  derselben  und  constant  bei  C!ompression  des  Len- 
denmarks) —  kurz  das  früher  geschilderte  Bild  der  Myelitis  transversa  prfisentirt 
sich  in  allen  seinen  Zügen.  Trotzdem  lässt  sich  im  einzelnen  Falle  gewöhnlich 
ohne  jede  Schwierigkeit  entscheiden,  ob  die  Myelitissymptome  Folgen  einer  Bücken^ 
markscompression  sind  oder  nicht. 

Indem  die  Compressionsursache  langsam  wachsend  mehr  und  mehr  die  inner- 
halb des  Rückgratscanais  gelegenen  Theile  drückt,  kommt  es  zunächst  in  dem 
beschränkten  Gompressionsgebiete  zur  Reizung  der  Knochenhaut,  Meningen  und 
Nerven  wurzeln,  damit  zu  excentrischen  Neuralgien,  Gürtelschmerzen ,  Hyper- 
ästhesien^ Herpes,  eventuell  zu  motorischen  Reizungserscheinungen  in  dem  lädir- 
ten  Wurzelgebiet:  za  Zuckungen  und  Spasmen,  welchen  bald  Lähmung  in  den 
betreffenden  peripheren  Körpertheilen  nachfolgt,  während  die  sensibeln  Beiz- 
erscheinungen noch  voll  entwickelt  sind  und  eventuell  Monate  lang  neben  der 
Lähmung  weiterbestehen.  Diagnostisch  wichtig  ist,  dass,  solange  das  Rückenmark 
nicht  in  toto  comprimirt  oder  myelitisch  afficirt  ist,  motorische  Lähmungen  durch 
Läsion  der  vorderen  Nervenwurzeln  zu  Stande  kommen,  auf  wenige  Muskeln  oder 
eine  Extremität  beschränkt  sein  können»  Lähmungen,  die  mit  Atrophie  und  Eni" 
artungsreaction,  sowie  mit  Erlöschen  der  Haut-  und  Sehnenreßexe  einhergehen. 
Auch  die  Anästhesie,  wenn  es  dazu  bei  länger  anhaltendem  Druck  auf  die  hinteren 
Wurzeln  (nachdem  Neuralgien  vorangegangen)  kommt,  ist  ähnlich  der  Lähmongs- 
begrenzuug  bei  Compression  der  Vorderwurzeln  eine  local  beschränkte,  meist 
gürtelförmige.  Dazu  treten  nun  noch,  durch  die  locale  Erkrankung  der  Wirbel- 
säule bedingt,  als  charakteristische  Erscheinungen  hinzu:  Druckschmerzen  an 
einer  bestimmten  Stelle  des  Rückgrats,  Steifigkeit  und  heftige  Schmerzhafdgkeit 
bei  Wirbelbewegungen  (zum  Theil  durch  locale  secundäre  Meningitis  veranlasst), 
ferner  die  diagnostisch  noch  wichtigeren  Anschwellungen,  Knickungen  der  Wirbel- 
säule (der  PoTT'sche  Buckel),  die  Congestionsabscesse  u.  ä.  Durch  diese  üUialen 
Reizerscheinungen  gewinnt  die  Diagnose  der  Compression  und  ihrer  Folgen, 
welche  letztere  selbst  von  denjenigen  einer  gewöhnlichen  Myelitis  nicht  mehr 
unterschieden  werden  können,  bestimmte  Richtung. 

Ob  hierbei  eine  Myelit'is  in  Folge  des  mechanischen  Druckes  entsteht,  dadurch 
dass  Entzündungserreger  aus  der  Nachbarschaft  in  das  gequetschte  Eückenmark  ein- 
dringen und  hier  auf  einem  weniger  Widerstand  leistenden  Boden  ihre  Wirkung  ent- 
falten, oder  ob  im  Rückenmark  nicht  entzündliche,  lediglich  durch  den  mechanischen 
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Druck  bediügte  Erscheinungen  des  Markschwiindes  auftreten  und  als  solclie  im  ganzen 
Verlaufe  der  Krankheit  fortbestehen  —  Beides  koramt  sicher  vor  — ,  ist  in  diagno- 
stischer BeziebuDg  irrelevant.  Auf  alle  Fälle  aber  ist  eine  durch  Compression  bedingte 
Myelitis  anzunehmen,  wenn  aus  der  Art  der  Krankheitsentwicklung  geschlossen  werden 
darf,  dass  ein  ursprünglich  streng  localisirter,  auf  eine  kleine  Strecke  des  Marks  be- 
schränkter Krankheitsprocess  sich  nach  unten  oder  oben  in  grösserer  Ausdehnung  ver- 
breitet, wenn  also  beispielsweise  bei  einer  Corapression  im  Dorsalmark  die  beträchtliche 
Steigerung  der  Patellarsehnenreflexe  trotz  weiter  bestehender  Lahmung  der  unteren 
Extremitäten  sich  veriuindcrt^  und  Atrophie  und  qualitative  Veränderungen  in  der 
electrischen  Erregbarkeit  der  Beinmuskeln  eintreten»  otler  wenn  zu  den  Folgesjniptomen 
einer  Compresaiou  des  Dorsalmarks,  wie  dies  zuweilen  beobachtet  wird^  Lahmung  der 
Arme  (eventuell  mit  Atrophie  und  Entartungsreaction)  oder  gar  Bulbärsymptome  sich 
allmühlich  hinzugesellen.  üeber  die  klinische  Bedeutungslosigkeit  der  rait  einer  trans- 
versalen Leitungsunterbrechung  nolhwendig  verbundeneu  secundären  Degenerationen 
(von  der  Läsionsstello  aus  in  den  motorischen  Bahnen  absteigend,  in  den  sensibeln  — 
den  Hintersträngen  und  Kleinhiniseitenstrangbahnen  —  aufsteigend)  ist  schon  früher 
mehrfach  die  Rode  gewesen. 

Wichtiger  als  die  EntschoiduDg  der  Frage,  ob  entzuDdliche  oder  nicht  ent- 
zündliche Veränderungen  iai  Mark  den  GompressionsIähmuDgen  zu  Grunde  liegen, 
ist  in  diagnostischer  Beziehung  die  Bestimmung  desSil:ies  der  supponirten  KQcken- 
marksläsion  und  weiterhin  die  Controlimng,  ob  die  Symptome  derselben  mit  dem 
Sitz  der  meist  äusserlich  nacbwetebaren  Compressionsursache  in  Bezug  auf  Locali« 
sation  und  Ausbreitung  harmoniren.  In  dieser  Beziehung  gelten  die  bei  der  Be- 
sprechung der  Diagnose  derMyelitiB  (s.S.  135)  aufgestellten  diagnostischen  Regelüt 
die  hier  nicht  noch  einmal  wiederholt  zu  werden  brauchen. 

Steht  die  Diagnose  einer  Compressionsmjelitis  fest,  so  hat  man  weiter  noch 
zu  versuchen,  die  specielle  Ursache  der  Compression  nachzuweisen,  üeber  die 
Folgen  des  Drucks  auf  die  Rückenmarkssubstanz  durch  meningeale  Exsudatmassen 
ist  schon  früher  (S.  Ö9)  die  Rede  gewesen ;  viel  häufiger  —  in  weitaus  der  Mehr- 
zahl der  Fälle  —  kommen  Compressionserscheinungen  durch  tuberculas-cariose 
Erkrankung  der  Wirbelkörper  zu  Stande;  man  versäume  daher  nie,  wiederholt 
die  Langen  auf  Catarrhe  in  den  Spitzen,  sowie  das  Sputum  auf  Bacillen  zu  unter- 
suchen. Erst  wenn  Wirbelcaries  ausschUessbar  ist,  darf  man  an  die  selteuen  Ur- 
sachen der  Compression  denken,  zunächst  an  Wirhelcareinovu  Die  enorme  Heftig- 
keit der  Schmerzen ,  welche  durch  Wucherung  des  Carcinoms  im  Wirbelknocben 
und  durch  Compression  der  hinteren  Nervenwurzeln,  die  dem  andrängenden  Car- 
cinom  schlechterdings  nicht  ausweichen  können,  veranlasst  werden,  ist  einiger- 
massen  charakteristisch ;  besser  naturlich  als  diagnostisches  Symptom  ist  das  all- 
mähliche Auftreten  eines  äusserlich  sieht-  und  fühlbaren  rundliehen  Wirbeltumors, 
der  speciell  als  Wirbelkrebs  diagnosticirt  werden  darf,  wenu  das  betreffende  In- 
dividuum in  höherem  Lebensalter  steht,  geschwollene  Drüsen  zeigt,  oder  vollends, 
wenn  sonst  wo  am  Körper  (in  der  Mamma,  dem  Oesophagus  etc.)  Carcinoment- 
wicklung  nachzuweisen  ist.  In  anderen  Fällen  kommt  die  Compression  des  Rücken- 
marks dadurch  zu  Stande,  dass  von  der  Nachbarschaft  der  Wirbelsäule  aus  Neo- 
plasmen durch  die  Intervertebrallöcher  in  den  Rückgralscanal  eindringen,  oder 
durch  Üsur  der  Wirbelkörper,  wie  bei  Aneurysmen,  das  Rückenmark  allmählich 
von  dem  wachsenden  Tumor  erreicht  wird. 

Ist  trotz  der  Entwicklung  von  langsam,  aber  stetig  zunehmenden  Compres» 
ßiODserscheinongen,  und  trotz  durch  Druck  auf  die  Wirbelsäule  und  namentlich 
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bei  Bewegung  derselben  hervorgemfener  Schmerzen  keine  Spnr  von  äusserer  Yer- 
ändening  der  Wirbelsäule,  keine  Yorwölbung  oder  Verbiegung  zu  constatireDy  so 
darf  an  einen  Meningealtumor  als  Ursache  der  Gompression  gedacht  werden,  oder 
an  einen  intramedullären  Tumor,  wenn  die  Erscheinungen  der  Wurzelreizung  ganz 
fehlen.   (Näheres  s.  Neubildungen  des  BQckenmarks  S.  141.) 

Haibseiteo-  In  Seltenen  Fällen  veranlasst  die  CSompression  des  Bückenmarks  dann,  wenn  nur 
Usion.     ^Q  ^iqq  Hälfte  desselben  vom  Druck  betroffen  ist,  einen  klinischen  Sjmptomencomplex, 

s^QUASD-  welcher  den  im  Thierexperiment  bei  halbseitiger  Dorchschneidung  des  Bückenmarks 

sehe  Lähm- 
ung. 


^^ motor.* 
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IV 


«  mot.>>^ 


Figr.  22. 

Schema  zur  Eiililruiip:  der  Symptome  dor  ITalbsoltonläsion. 

intacto  Fasern. —  leitunprsunfähiig'o  Fasern.    Mark  oborhalb  und  unterhalb  der  Lftaionsstelle 

,ün  Zustand  der  Kei/.unjj  (abgetönte  Partien  der  Zoiclinung). 

beobachteten  Folgeerscheinungen  genau  entspricht;  dieselben  sind  so  eigenartig,  dass 
sie  speciell  besprochen  werden  müssen. 

Ilalbseitenläsion  des  Rückemnarks  —  BROWN-SEQUAßD'^cAe  Spinallähmung. 
Sobald  das  Bückenmark  durch  einen  Corapressionsprocess  (Tumoren  u.  s.  w.),  oder 
Myelitiden,  Traumen  u.  a.  zufUllig  ausschliesslich  in  einer  Hälfte  lädirt  ist,  darf 
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man  nach  den  bisher  gemaclitöa  physiologischen  und  klinischen  Erfahrungen  als  Folge 
der  Läsion  erwarten:  in  den  Körpertbeilen  unterhalb  der  Läsionsstelle  halbseitige 
Lähmung  der  Motilität —  auf  der  der  Läsion  entsprechenden  Seite,  halbseitige  Auf- 
hebung der  Tastempfindung  —  auf  der  entgegengesetzten  Seite,  Diese  Symptome  sind 
nach  dem,  was  wir  über  die  Verlaufsrichtung  der  sensibeln  und  motorischen  Bahnen 
neuestens  wissen,  selbstverständlich.  Denn  wahrend  die  motorischen  Fasern  unterhalb 
der  Pyramidenkreuziing  im  Rückenmark  ungekreuzt  herabziehen,  verlaufen  die  Schmerz- 
und  Temperaturempfindungsfasern,  aber  auch  die  Tastfasern,  wenigstens  zum  grossen 
Theile  sofort  nach  ihrem  Eintritt  ins  Bückenmark  durch  die  graue  Substanz  hinüber 
auf  die  entgegengesetzte  Seite,  um  in  den  Grundbündoln  der  Vorder-  und  Seitenstränge 
zum  Gehirn  aufzusteigen.  Die  in  den  Hintersträngen  ungekreuzt  aufsteigenden  sen- 
sibeln Fasern  leiten,  wie  früher  erörtert  wurde»  weniger  das  Hautgefühl  als  das  Muskel- 
gefühl,  und  das  letztere  ist  daher  auf  der  Seile  der  motorischen  Lähmung  vermindert, 
et^enso  die  electromuskuKire  Sensibilität.  Auf  dieser  Seite  ist  auch,  wenigstens  in 
friBchen  Fällen»  vasomotorische  Lähmung  zu  constatiren,  die  Temperatur  h5her,  als  auf 
der  anisthetischen  Seite.  Das  Verhalten  der  Reflexe  ist  nicht  constant  verändert; 
sie  sind  bald  gesteigert,  bald  vermindert^  bald  normal  gefunden  worden. 

Ausser  den  genannten  Hauptalterationen  in  der  Faserleitung  ünden  sich  noch 
folgende  weniger  constante,  anscheinend  paradoxe  Nebensjmptorae:  Hyperästhesie  bezw, 
Hyperalgesio  der  motorisch  gelähmten  Seite,  eine  mehr  oder  weniger  schmale  Zone 
anltsthetischen  Gebiets  über  dem  hyperästhetischon  Bezirk,  der  Höhe  der  Läsionsstelle 
entsprechend,  und  über  dieser  eine  gürtelförmig  beide  Seiten  betreffende  hyper- 
ästhetische  Zone;  Störungen  der  Harn-  und  Kothentleerung,  Ataxie  auf  der  ge- 
lähmten Seite,  wenn  diese  wieder  anfängt  bewegungsfähig  zu  werden. 

Die  Erklärung  der  genannten  Symptome  stösst  auf  Schwierigkeiten,  Sie  geschieht 
nach  meiner  Ansicht  am  einfachsten  und  in  möglichst  befriedigender  Weise,  wenn  man 
die  eine  Voraussetzung  machte  dass  das  Mark  ober-  und  unterhalb  der  Läsionsstelle 
in  einen  erhöhten  Reizzustaud  geräth,  sodass  die  jene  Partien  durchsetzenden  Fasern, 
während  sie  diese  passiren,  in  stärkere  Erregung  gerathen.  Das  beistehende  Schema 
(Fig.  22)  dürfte  das  Verständniss  des  anscheiaend  sehr  complicirten  Symptomen- 
complexes  wesentlich  erleichtern. 

OetehwfilBte  im  Eückenmarkicanal,  Tumoren  des  Eückenmarlu  und  seiner 

Häute. 

Unter  den  Ursachen  der  Eückenmarkscompression  sind  u.  a.  auch  die  Tumoren, 
die  im  Kückgratscanal  entstehen  und  wachsen,  angeführt  worden.  Sie  bilden  eine 
weniger  durch  ihr  klinisches  Bild,  als  durch  ihre  aDatomische  Bedeutung  ausgezeichnete 
besondere  Gruppe  der  Eückenmarkskrankheiten.  Die  durch  die  Rückenmarkstumoren 
hervorgerufenen,  für  die  Diagnose  verwerthharen  Symptome  müssen  im  einzelnen  Falle 
je  nach  dem  Sitze  und  der  Ausdehnung  des  Neoplasmas  ausserordentlich  vorschieden  sein, 

Yerbältnissmässig  am  besten  fundirt  ist  die  Diagnose  derjenigen  Geschwülste,  Meningflni- 
die  im  Rückgratscanal  von  den  Meningen  ausgehen ,  der  Meningealtumoren ,  die  da-  '•»«o«««- 
durch  prägnante  Symptome  vemnlassen,  dass  sie  einen  Druck  theils  auf  die  Meningen 
und  die  durch  dieselben  ein-  und  austretenden  Nervenwurzeln  ausüben,  theils  auf 
die  Marksubstanz,  die  dem  andrängenden  Tumor  in  dem  engen  knöchernen  Canal  nicht 
ausweichen  kann*  Erstere  Symptome  gehen  den  letzteren,  denjenigen  der  Eücken- 
markscompression,  voraus ;  sie  bestehen  in  Reizerscheinungen :  excentrischen  Schmerzen, 
Parästhesien  und  Ej^jerästhesien,  Muskelzuckungen  und  Contracturen,  welchen  später, 
oft  ziemlich  plötzlich,  Paraplegien  mit  Atrophie  der  Muskeln  und  EaEeaction  folgen 
können.  Jo  nachdem  dabei  die  hinteren  Wurzeln  mit  betroffen  werden,  stellt  sich 
daneben  Anästhesie  ein,  welche  als  Anaesthesia  dolorosa  sich  kundgieht  dann,  wenn 
der  Druck  des  Tumors  auf  die  hinteren  Nervenwurzeln  so  bedeutend  ist,  dass  Beize 
TOE  der  Peripherie  her  nicht  mehr  durch  die  dem  Hauptdruck  ausgesetzte  Partie  zum 
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Eückenmark  und  Gehirn  fortgeleitet  werden,  dagegen  neben  dieser  Stelle  eine  Initation 
nach  dem  Centram  hin  mit  ezcentrischer  Projection  der  Faserreizung  stattfindet.  Die 
Compression  des  Marks  selbst  betrifft  bald  nur  einen  Abschnitt  desselben  (Häibseiten- 
läsion),  bald  den  ganzen  Querschnitt  des  Kückenmarks,  und  darnach  sind  die  Symptome 
verschieden,  Symptome,  die  bereits  früher  besprochen  wurden,  so  dass  ihre  AnalysiniDg 
im  einzelnen  Falle  keinen  Schwierigkeiten  begegnen  wird. 

Für  die  Diagnose  von  ausschlaggebender  Bedeutung  ist  stets  die  Berücksichtigung 
der  langsamen  Entwicklung  der  Krankheit,  der  Umstand,  dass  erst  Wurzelreiznngs- 
symptome  bestehen  und  daran  die  Folgen  einer  den  Querschnitt  des  Bückenmarks  mehr 
oder  weniger  vollständig  betreffenden  Compression  sich  anschliessen.  Indessen  ist  selbst 
dann  die  Diagnose  speciell  auf  ein  von  den  Meningen  her  gegen  die  Marksubstanz 
andrängendes  Neoplasma  nur  in  den  seltensten  Fällen  sicher  zu  stellen,  es  sei  denn, 
dass  an  anderer  Stelle  des  KOrpers  Geschwülste  sich  finden,  oder  die  Symptome  der 
Spätlues  entwickelt  sind  u.  ä.,  und  damit  ein  gewisser  Bückschlnss  auf  die  Natnr  der 
im  Rückgratscanal  zur  Wirkung  kommenden  Compressionsursache  gestattet  ist. 
Rücken-  Vollends  prekär  gestaltet  sich  die  Diagnose  der  intrameduilären  Tumoren.    In 

T^^i  ^^^^^°>  ^^  dieselben  bei  ihrem  Wachsthum  die  Kückenmarkssubstanz  langsam  verdrängen, 
ge  w  ste.  ^^^^  j^^^  Functionsschädigung  der  einfach  auseinandergeschobenen  Nervenfasern  fehlen, 
die  Entwicklung  des  betreffenden  Tumors  also  symptomlos  verlaufen.  In  anderen  EWen 
treten  Symptome  auf,  welche  sehr  verschieden  sind,  je  nachdem  einzelne  Stränge  oder 
die  graue  Substanz  in  ihren  vorderen  oder  hinteren  Abschnitten  betroffen  werden.  Es 
können  auf  diese  Weise  Erankheitsbilder  entstehen,  welche  der  Tabes^  der  Lateral- 
sclerose,  der  Poliomyelitis  anterior,  der  Halbseitenläsion  des  Bückenmarks,  der  Syringo* 
myelie  gleichen ;  ich  verweise  in  dieser  Beziehung  auf  die  früher  angegebenen  dia- 
gnostischen Details,  speciell  auf  die  bei  der  Syringomyelie  gemachten  Angaben.  Mit 
der  Ausbreitung  der  Geschwülste  hängt  die  allmähliche  Summirung  der  Functions- 
Störungen  und  ihr  Fortschreiten  von  einer  Seite  auf  die  andere  zusammen.  Yen  dem 
Wechsel  der  Gefässfüllung  in  der  Geschwulst  und  etwaigen  Blutungen  sind  die  Variationen 
in  der  Intensität  der  Erscheinungen  und  die  plötzlichen  Verschlimmerungen,  die  bei 
Rückenmarkstumoren  beobachtet  werden,  abhängig,  von  dem  stetigen  Wachsthnm  der 
Tumoren  endlich  die  Beiz-  und  Compressionserscheinungen  abzuleiten,  die  bei  längerer 
Dauer  des  Processos  nicht  ausbleiben  können.  Die  letztgenannten,  in  der  Natnr  der 
Krankheit  begründeten  Symptome  geben  wenigstens  gewisse  Anhaltspunkte  für  die  Dia- 
gnose der  Rückenmarkstumoren;  dieselbe  erhebt  sich  aber  kaum  über  das  Niveau  der 
Wahrscheinlichkeit  und  bewegt  sich  in  der  Regel  nur  in  Bahnen  der  Vermuthnng. 

Acnte  aufsteigende  Spinalparalyse,  LANDRY'^c^e  Paralyse. 

Die  Krankheit  ist  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  durch  prägnante  klinische  Symptome 
charakterisirt.  Gewöhnlich  wird  sie  durch  mehr  oder  weniger  deutlich  entwickelte  Vor^ 
boten  eingeleitet:  Fieber,  Sensibilitätsstörungen  (ziehende Schmerzen  und Parästhesien), 
Ermüdung.  Nach  einigen  Tagen  oder  Wochen  folgt  Parese  der  Beine,  die  rasch  in 
vollständige  Paraplegie  übergeht.  Die  Lähmung  ist  eine  schlaff e^  schmerzlose;  dann 
schliesst  sich  eine  Lähmung  des  Rumpfes,  der  Rücken-  und  Bauchmuskulatur  mit 
schweren  Störungen  der  Respiration,  besonders  auch  der  forcirten  Ezspirationsbe- 
wegungen,  noch  später  Lähmung  der  Arme  an.  In  einem  letzten  Stadium  der  Erkrank- 
ung treten  bul  bare  Symptome  auf:  Articulations-  und  Phonationsstörungen,  Erschwerung 
des  Kauens  und  Schlingens,  Gaumenlähmungen,  Facialisparesen,  Pupillendifferenz, 
Pulsbeschleunigung,  schwere  Dyspnoe  bis  Asphyxie,  womit  in  der  Mehrzahl  der  Fälle 
der  letale  Ausgang  eintritt.   Die  mittlere  Dauer  der  Krankheit  beträgt  l — 2  Wochen. 

Diagnostisch  Soll  eine  Diagnose  dieser  Krankheit  und  ihre  Abtrennung  von  anderen  Rücken- 
wichtig©    marks-  bezw.  Nervenkrankheiten  versucht  werden,  so  ist  auf  Einzelheiten  in  dem  soeben 

'  *"^  "™^*  skizzirten  Krankheitsbilde  zu  achten.  Immer  ist  die  Sensibilität  entschieden  weniger 
alterirt,  als  die  Motililät.    Zwar  klagen  die  Kranken  mitunter  über  Parästhesien  aller 
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Art,  selten  Hbcr  Schmerzen ;  die  objectivo  Untersuchung  aber  ergiebt  in  der  Mehrzahl 
der  Falle  vÖUig  normales  Verhalfen  der  Sensifnlilät ;  die  Wirbelsäule  ist  gegen  Druck 
nicht  empfindlich,  ausgesprochene  Hrperästhesie  und  Anilsthesie,  Verlangsamung  der 
Temperaturempfindung  und  Schraerzleitung  sind  jedenfalls  nur  inAusnahraefllllen  nach- 
zuweisen. In  auffallendem  Contrast  damit  stehen  die  schweren  Störungen  von  Seilen 
der  motorischen  Sphäre,  Die  Paralysen  lassen  jeden  spastischen  Charakter  vermissen, 
sind  schlaffe  Lähmungen;  an  den  gelähmten  Muskeln  aber  ist  keine  Atrophie  und 
in  der  Regel  auch  keine  Veränderung  ihrer  electrischen  Erregbarkeit  zu  consia- 
tiren.  Das  Verbalten  der  Reflexe  ist  verschieden;  im  Allgemeinen  sind  sie  wenigstens 
anfangs  erhalten,  später  können  sie  erlöschen.  Die  Sp hinderen  fanctioniren  fast  immer 
ganz  normal;  vasomotorische  Störungen,  namentlich  Decubitus,  fehlen ,  Ataxie  ist 
höchstens  angedeutet,  die  Gehimfunctionen  sind  regelmässig  intact. 

Zur  Illustration  des  Gesagten  mag  ein  Fall  eigener  Beobachtung  mit  typischem 
klinischem  Verlauf  und  negativem  Sectionshefund  folgen; 

2 6 jährige  Tagelöhnerin  free,  l.  August  ISOUmort  S.  August  1891)   hereditär    FaU  too 
nicht  belastet,  hatte  als  Kind  die  Masern,  als  Schulkind  eine  Lungenentzündung,  vor  ^^^^' 
einem  Jahre  Erysipel  überstanden.  Ihr  jetziges  Leiden  begann  mit  Kopt schmerz,  Er-^  ^m."*' 
brechen^  Schmerzen  im  Kreuz  und  in  den  Beuten;  Appetit  und  Stuhl  normal,  etwas 
Husten,  kein  Herzklopfen. 

Die  Untersuchung  ergab  normale  Verhältnisse  der  Lunge,  des  Herzens  und  der 
Unterleibsorgane;  uaraontlich  ist  die  Milz  nicht  geschwollen,  der  Urin  ei  weiss-  und 
zuckorfrei.  Die  Haut  zeigt  weder  Eiantbeni,  noch  Oedem,  dagegen  Petechien»  die 
aber  vielleicht  mit  Pediculis  in  Zusammenbang  zu  bringen  sind;  kräftiger  Körper- 
bau. Starke  spontane  Schmerzen  entlang  der  Wirbelsäule,  ebenso  in  den  Oberschenkeln, 
welche  auch  auf  Druck  schmerzhaft  sind.  Die  H^'irbelsäulenscJtmerzen  werden  beim 
Aufsitzen  so  intensiv,  dass  Patientin  laut  aufschreit,  während  die  Beklopfung  der 
Wirbelsaule  keine  Schmerzen  macht.  Puls  100,  kein  Fieber,  5.  August.  Die  Beine 
sind  etwas  steif;  das  Gehen  gelingt  nur  mit  kleinen,  stampfendon  Schritten,  Sehnen- 
reflexe noch  erhallen,  im  Liegen  ist  ein  Anziehen  der  Beine  nicht  möglich ;  linker  Facia- 
lis anscheinend  etwas  paretisch.  Puls  stark  beschleunigt  150;  seine  Frequenz  bleibt 
zwischen  130 — 150  bis  zum  Tode,  6,  August  Sensibilität  vollständig  intact:  Tast-, 
Temperatur-,  Schmerzempfindung  und  Muskelsinn  ungestört;  dagegen  die  Patellar- 
Sehnenreflexe  heute  aufgehoben.  Die  Parese  der  Beine  hat  seit  gestern  bedeutend 
zugenommen;  der  Druck  der  linken  Hand  ist  auffallend  schwach.  Willkürliches 
Aufsitzen  unmöglich,  Husten  kraftlos,  Pupillenreaction  prompt. 

7.  August  Neben  der  jetzt  deutlichen  linksseitigen  Facialisparalyso  auch  rechts- 
seitige Parese  des  Facialis,  Lagophthalmus ;  Zäpfchen  gerade  stehend,  ebenso  Zunge 
nach  keiner  Seite  deviirend;  Augenbewegungen  intact,  Schling-  und  Spraclistörungen, 
Heute  auch  der  rechte  Arm  gelähmt,  beim  Erheben  schlaff  herabfallend.  Der  Hände- 
druck beiderseits  kraftlos;  die  Beine  bis  auf  geringe  Bewegungen  im  Fussgelenk  total 
unbeweglich,  auffallend  cyanotisch.  Die  electrische  Erregbai*keit  der  gelähmten  Mus- 
keln ergiebt:  normale  Verbältnisse  bei  derFaradisation  und  ebenso  bei  der  Galvanisation, 
nur  am  rechten  Extensor  digiton  communis  ist  die  ASZ  stärker  als  die  A'SZ, 

Die  Ernährung  ist  nur  mehr  mit  der  Sonde  und  durch  Nährklystiero  möglich.  Ord. 
Unguent  einer.  4,0,  Kali  jodat.  3,0  pro  die.  S.  August  anscheinend  leichte  Besserung 
des  Befindens;  aber  mehrere  Suffocationsanfälle;  in  einem  derselben  erfolgt  der  Exitus 
letalis.  Bis  zum  Schluss  bestand  kein  Fieber,  keine  Störung  des  Bewusstseins ;  Sphinc- 
terenlähmung  nur  in  den  letzten  Tagen. 

Obclttction  am  8,  August  1S9L  Befund:  Oophoritis  et  Salpingitis  suppurativa 
duplex,  Atheroma  aortae,  Pneumonia  lobularis  fibrinosa  sinistra,  Pleuritis  adhaesiva 
duplex.  Die  Section  des  Rückenmarks  ergiebt  normale  Verhältnisse  der  Häute  und 
des  Marks;  ebenso  erweist  sich  das  Gehirn  als  ganz  normal»  die  Pia  glatt,  nirgends 
Oedem. 

Die  nachträglich  im  pathologisch -anatomischen  Lastitute  vorgenommene  Unter- 
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snchnng  der  in  MüLLEB'sche  Flüssigkeit  gebrachten  peripheren  Nenren  und  ebenso  die 
des  Bückenmarks  ergab  ein  negatives  Resultat 

Ueberblickt  man  die  bis  jetzt  bei  der  in  Bede  stehenden  Krankheit  constatirten, 
hauptsächlichsten  pathologisch-anatomischen  Befunde^  so  ergiebt  sich,  daas  das  peri- 
phere Nervensystem  in  den  darauf  untersuchten  Fällen  mit  wenigen  Ansnahmen,  wozu 
auch  der  soeben  mitgetheilte  Fall  gehört,  erkrankt  gefunden  wurde  (theils  mit  den  Er- 
scheinungen der  interstitiellen,  theils  mit  denjenigen  der  degenerativen  Nenritis),  bald 
allein,  bald  zugleich  mit  gegenüber  den  schweren  klinischen  Symptomen  unbedeuten- 
den myelitischen  Veränderungen  des  Bückenmarks,  speciell  der  grauen  Substanz, 
eventuell  auch  der  Med.  oblongata. 

Am  wahrscheinlichsten  dürfte  sein,  dass  wir  es  bei  der  LANDBY^schen  Paralyse  mit 
einer  verschiedenartigen  Localisation  eines  Krankheitsprocesses  im  Nervensystem  zu  thnn 
haben,  und  dass  dabei  die  motorischen  Bahnen  besonders  stark  betroffen  werden.  Ein 
ätiologisch  einheitlicher  Process  liegt  aber  dem  Symptomencomplex  der  LA2a>BT*8chen 
Paralyse  allem  Anschein  nach  nicht  zu  Grunde;  sie  kann  offenbar  durch  verschiedene 
Krankheitserroger  erzeugt  werden,  jedenfalls  durch  Toxine  bei  InfecHonskrankheUen, 
von  Typhus,  Variola  u.  a. ;  namentlich  ist  auch  die  Syphilis  mit  der  Entstehung  der 
Krankheit  in  Zusammenhang  gebracht  worden,  und  spricht  auch  der  günstige  Erfolg 
von  energischen  Schmiorkuren  für  einen  solchen  in  einzelnen  Fällen.  Ich  selbst  habe 
unter  dem  Gebrauch  derselben  in  einem  meiner  Fälle  Heilung  eintreten  sehen^  nachdem 
der  Process,  der  Ausbreitung  der  Lähmung  nach  zu  schliesse;,  bereits  bis  zur  Med.  obL 
fortgeschritten  war.  Die  Diagnose  der  acuten  aufsteigenden  Paralyse,  die  zur  Zeit  ledige 
lieh  einen,  allerdings  scharf  begrenzten,  Symptomencomplex  betrifft,  ist  als  solche 
leicht  und  sicher  zu  stellen.  Steht  das  Vorhandensein  desselben  fest,  so  hat  die  Diagnose 
nunmehr  der  Ergründung  dos  ätiologischen  Factors  im  einzelnen  Falle  sich  zuzu- 
wenden, auf  welchem  Gebiete  die  Hauptschwierigkeiten  der  Diagnose  liegen.  Bietet  die 
Anamnese  des  Falles  keinen  Anhalt  für  die  Annahme,  dass  eine  vorausgegangene  be- 
kannte Infectionskrankhcit  ihre  toxische  Wirkung  in  Form  der  Paralyse  geltend  macht, 
so  kann  man  daran  denken,  dass  eine  lediglich  in  der  acuten  aufsteigenden  Paralyse 
sich  äussernde  eigenartige  Infectionskrankheit  vorliege.  Hierfür  besteht  entschieden 
eine  gewisse  Berechtigung,  indem  die  Krankheit  in  einzelnen  Fällen,  ohne  dass  eine 
andere  bekannte  Infectionskrankheit  nachweisbar  war,  das  ausgesprochene  Bild  einer 
typischen  Infectionskrankheit  bot,  und  post  mortem  Milzvcrgrösserung ,  Mesenterial- 
drüsenschwollung  u.  ä.  gefunden  wurden.  Vielleicht  gelingt  es  in  Zukunft,  diese  speei^ 
/l^c^ - infectiöse  aufsteigende  Paralyse  von  der  symptomatischen,  anderen  Krankheiten 
als  Theilerscheinung  angehörenden  LAKDBY'schen  Paralyse  diagnostisch  zu  trennen, 
wenn  erst  jener  specifische  Krankheitserreger  sicher  entdeckt  ist.  Da  die  Localisation 
des  Krankheitsprocesses  bald  im  peripheren,  bald,  wenn  auch  seltener,  im  centralen 
Nervensystem  stattfindet,  so  halte  ich  es  für  verfehlt,  die  Krankheitserscheinungen 
exclusiv  auf  die  periphere  oder  centrale  Sphäre  zu  beziehen ;  vielmehr  sind  in  dieser  Be- 
ziehung höchstens  diagnostische  Vermuthungen  im  einzelnen  Falle  erlaubt. 

Multiple  Herderkrankungen  des  Rückenmarks  (und  Oehims). 
Solerosis  cerebrospinalis  multiplex. 

Ana-  Die  Krankheit  ist  ausgezeichnet  durch  eine  „multiple'*  Entwicklung  von  regol- 

v^°andei-  ^^^  zerstreuten,  mehr  oder  weniger  zahlreichen  Herden  im  Gehirn  und  namentlich  im 
ungen.  Rückonmarko,  die  gegen  das  gesunde  Gewebe  des  Centralnervensystems  als  kleine 
Inselchen  (j,insel förmige  Sclerose"')  sich  abgrenzen  und  aus  gewuchertem  Gliagewebe 
bestehen,  in  welchem  neben  degenerativ  veränderten  nervösen  Elementen  regelmässig 
noch  wohl  erhaltene,  nur  ihrer  Myelinscheiden  beraubte  Axencylinder  sich  finden.  Se- 
cundäre  Degenerationen  entwickeln  sich  in  auffallend  geringem  Maasse,  offenbar  weil 
durch  die  relativ  eng  begrenzten  Herde  die  functionoU  zusammengehörenden  Bahnen 
nicht  vollständig  und  nicht  progressiv  betrofTen  sind,  und  in  den  Herden  die  Axen- 
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cylmder,  wie  schoo  bemerkt,  fast  immer,  wenigstens  theilweise,  intact  bleiben.  Auch  im 
peripheren  Nervensystem  finden  sich  ab  und  zu  sclerotiacho  Veränderungen. 

Entsprechend  dem  anregelmässigen  Auftreten  der  Bclerotischen  Herde  im 
Nervensystem  kamt  van  einem  einheUUcheUj  scharf  begrenzten  Sf/mplomentnld 
keine  Rede  sein*  Im  Gegentheil  ist  die  Krankheit  gerade  dadurch  gekennzeichnet« 
dass  sie  einen  proteusartigen  Charakter  aufweist  und  je  nach  der  Localisation  der 
Herde  mit  dem  Ausfall  bald  dieser,  bald  jener  Functionsäusserung  des  Nerven- 
systems verbunden  ist  In  der  Mehrzahl  der  Fälle  präsentirt  sich  übrigens  doch 
die  Krankheit  iu  eiuem  so  gleichartigen  Bilde,  dass  die  Diagnose  möglich  ist  d.  b. 
in  der  Kegel,  wie  die  Obdactionen  beweisen,  richtig  gestellt  werden  kann* 

Das  am  constantesten  beobachtete  Symptom  ist  das  ^Jntentianistttem^\  mn?QüsüKh 
—  ein  Zittern  des  Körpers,  namentlich  an  den  oberen  Eitremitäten ,  das  beson* 
ders  lebhaft  wird  oder  gewöhnlich  überhaupt  nur  auftritt,  wenn  der  Patient  Be- 
wegungen ausführt  oder  solche  intendirt;  durch  das  Zittern  ist  das  Schreiben, 
der  Gang  a.  s,  w.  stark  gestört.  Neben  dem  Tremor  der  Extremitliieü  kommen  auch 
Oscillattonen  des  Kopfes  vor.  Die  motorische  Kraft  der  Muskeln  ist  dabei  in  der 
Regel  erhalten,  sodass  stärker  ausgesprochene  Lähmungen  nicht  beobachtet  werden, 
dagegen  stellt  sich  iu  Folge  der  fast  Constanten  Sfeigeruntj  der  Sehnenreßexe 
eine  spastische  Parese  der  Eitremitäten  ein,  sodass  die  unteren  Extremitäten 
krampfhaft  starr  erscheinen,  und  der  Gang  dadurch  gestört  wird.  Die  Ursache  des 
Zittems  bei  der  vorliegenden  Krankheit  ist  unbekannt,  jede  Erklärung  der  Genese 
dieses  für  die  multiple  Sclerose  fast  pathognostischen  Symptoms  ist  bis  jetzt  nn- 
böfriedigend*  Noch  am  ehesten  dürfte  das  Intentionszittem  auf  (den  relativ  kleinen 
Herden  entsprechende)  unbedeutende  Störungen  in  der  Leitumjsjahigkeil  der 
Coordinationsbahnen  (im  weiten  Sinne  unserer  Auffassung)  zurückzuführen  sein. 
Neben  dem  Tremor  macht  sich  in  einer  gewissen  Anzahl  von  Fällen  stärker  aus* 
gesprochene  Ataxie  geltend  (ungefähr  in  der  Hälfte  der  Fälle);  besonders  häufig 
ist  ein  klonischer  Krampf  der  Augenmuskeln  bei  associirten  Bewegungen  nach 
verschiedönen  Richtungen  —  der  Nystagmus  in  Form  von  pendelnden  Bewegungen 
der  Augen  zu  beobachten. 

Daneben  finden  sich  selten  und  dann  vorzugsweise  ausgebreitete  Lähmungen  der  « »phtJiaUDo- 
Äugetimuaiiein,  noch  seltener  aber  Störungen  der  Pupillenreaction  oder  Veränderungen  *'',"J^,'J^ 
der  Pupillen  weite,  dagegen  häufiger  als  eine  Bewegungsstörung  der  Iris  rhgthmische 
Osciliationen  in  der  Form  einer  rasch  au  feinander  folgenden,  abwechselnden  Verengerung 
und  Erweiterung  der  Papille. 

Ueber  den  ophthaimoskojmchen  Befund  sowie  über  die  functionellen  Störungen 
bei  Sehnorvenerkrankung  ist  hei  Besprechung  der  Differentialdiagnose  der  Tabes  das 
Wissenswerthe  mitgetheilt  (S.  112). 

Ein  nicht  minder  wichtiges  Symptom  der  Krankheit,  als  das  Zittern,  ist  die  ff^Fiioh- 
Verander^ung  der  Sprache  der  Patienten*  Das  Sprechen  erfolgt  langsam ,  scan-  •*^'^'^' 
dirend,  später  lallend  in  Folge  der  ünfihigkeit  des  Kranken,  gewisse  Buchstaben 
distinct  auszusprechen.  Die  Ursache  dieser  Sprachstörung  ist  wohl  in  einer  Er- 
schwerung der  Innervation  der  in  ihrer  Leitungsfähigkeit  theilweise  beeinträch- 
tigten Articulationsbahnen  zu  suchen.  Besonders  charakteristisch  ist  ferner  die 
Monotonie  der  Sprache:  der  Stimme  fehlt  die  Modulation,  d.  h,  der  rasche 
Wechsel  sowohl  in  der  Tonhöhe,  als  in  der  Accentuirong  der  einzelnen  Silben.  Der 
Grund  für  die  letztgenannte  auffällige  Veränderung  der  Sprache  liegt  in  einer 

Lsufift,  Specieile  Din^fnoäe.  U.  1.-3.  Aufl.  10 
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mangelhaften  Inoeryation  der  Stimmbänder,  speciell  in  der  Unfähigkeit,  dieselben 
in  die  zum  lebhaften,  accentnirten  Sprechen  nothwendigen  wechselnden,  fein  ab- 
gestuften Grade  der  Spannungsintensität  zu  versetzen.  Mit  der  Unmöglichkeit, 
die  Cricoarytaenoidei  postici  rasch  und  fest  zu  innerviren ,  darf  eine  weitere  oft 
beobachtete  Erscheinung  in  Zusammenhang  gebracht  werden,  A\e  jauchzenden  Li-- 
spirationen,  welche  das  laute  Lachen  vorübergehend  unterbrechen.  Sie  kommen 
dadurch  zu  Stande,  dass  der  auf  die  Eispirationsstösse  beim  Lachen  folgende  In- 
spirationsstrom  die  noch  nicht  aus  dem  Wege  geschafften  Stimmbänder  trifft  nnd 
sie  in  tönende  Schwingungen  versetzt  In  einzelnen  Fällen  ist,  wie  Oppknhboc 
unlängst  beobachtete,  das  Lachen  der  Patienten  nicht  die  Folge  heiterer  Vor- 
stellungen, sondern  das  Product  krampfhafter,  zwangsmässig  erfolgender  Contrac- 
tionen  der  Lachmuskeln. 

Gegen  die  Störungen  in  der  motorischen  Sphäre  treten  die  Sensibilüäts^ 
Störungen  im  Erankheitsbilde  entschieden  zurück,  fehlen  aber  bei  genauer  Prüfung 
fast  nie.  Ebenso  fehlen  nur  selten  Störungen  in  der  Function  der  Sphincteren  der 
Blase  nnd  des  Mastdarms;  auch  krankhafte  Alterationen  der  Geschlechtsßmctionen 
trifft  man,  wenn  auch  im  Ganzen  nicht  häufig,  an,  in  sexueller  Schwäche  oder 
excessiver  Reizbarkeit  der  Genitalien  sich  äussernd,  ebenso  kommen  trophische 
Störungen:  Exantheme,  Gelenksanschwellungen,  Decubitus  u. s.w.  vor. 
Cerebrale  Da  die  Hcrdo  in  der  grossen  Mehrzahl  der  Fälle  sich  nicht  nur  im  Bücken- 

symptome.  ^^^  ^^^^  ^^  j^^  ModuUa  oblougata,  sondern  auch  weitverbreitet  im  Gehirn 
vorfinden,  sc  ist  es  natürlich,  dass  gewöhulich  auch  ausgesprochene  cerebrale 
Symptome  sich  geltend  machen.  Häufig  klagen  die  Kranken  über  Schwindel; 
ferner  stellen  sich  in  vielen  Fällen  apoplectiforme  (seltener  epileptiforme)  Anfälle 
ein.  Nach  leichten  Vorboten  (Kopfschmerz ,  Schwindel  u.  ä.)  treten  unter  Tem- 
peratur- und  Pulsfrequenzsteigerung  allmählich  sich  entwickelnde  Bewusstlosig- 
keit  und  Hemiplegie  auf,  die  nach  tagelangem  Bestände  wieder  vollständig  ver- 
schwinden können.  In  einer  gewissen  Zahl  von  Fällen  ist  die  Psyche  in  wechselnder 
Form  nnd  Intensität  gestört:  es  stellen  sich  theils  Depressions-  theils  Exaltations- 
zustände  ein,  bei  anderen  Kranken  unmotivirtes  Lachen  und  Weinen,  Abnahme 
des  Gedächtnisses,  geistige  Imbecillität  oder  förmliche  Demenz.  Als  anatomisches 
Substrat  der  letztgenannten  klinischen  Erscheinungen  fand  sich  neben  der  mul- 
tiplen eine  diffuse  Sclerose  im  Gehirn. 

Treten  sclerotische  Veränderungen  in  den  peripheren  Nerven  auf,  speciell 
in  einzelnen  Himnerven:  dem  Opticus  (s.  S.  112),  den  Augenmuskelnerven,  dem 
Trigeminus,  Acusticus  u.  s.  w.,  so  zeigt  sich  dies  in  Lähmungssymptomen  von 
Seiten  der  betreffenden  Nerven,  in  Amblyopie,  Ptosis,  Diplopie,  Ageusie,  Schwer- 
hörigkeit u.  ä. 
Diagno-  Bei  einer  Krankheit,  deren  wesentlicher  anatomischer  Charakter  in  der  an- 

*^«^'^®^-  scheinend  regellosen  Zerstreuung  der  kleinen  Krankheitsherde  im  Gentralnerven- 
dli^oi^-  System  und  in  den  peripheren  Nerven  beruht,  ist  es  selbstverständlich,  dass  die 
"^^tom^c™"  ^rankheitsäusserungen  in  den  einzelnen  Fällen  nicht  ganz  gleichartig  sein  können, 
sondern  dass  je  nach  dem  Sitz  der  Herde  ein  sehr  wechselndes,  buntes  Krankheits- 
bild resultiren  muss.  Die  Diagnose  ist  daher,  wenn  blos  auf  das  eine  oder  andere 
Krankheitsbild  Eücksicht  genommen  und  beim  Fehlen  desselben  sofort  von  der 
Möglichkeit,  dass  eine  multiple  Sclerose  vorliegen  könne,  abgesehen  wird,  immer 
eine  höchst  prekäre.   Andererseits  sollte  man  meinen,  dass  es  ein  verzweifeltes 
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Unternehmen  sei,  eine  natm^emäss  in  so  vielgestaltigen  Bildern  sich  prOsentirende 
Eraokbeit  mit  auch  nur  einiger  Sicherheit  diagnoäticiren  und  von  anderen  Affec- 
tionen  des  Nervensystems  mit  mehr  fester  Localisation  des  Krankheitsprocesaes  — 
in  Fällen,  wo  die  Sclerose  zufölli^  dieselben  Territorien  wie  jene  befällt  —  unter- 
scheiden zu  wollen,  Concentrirt  sich  die  Sclerose  exclusiv  auf  einzelne  wenige 
Abschnitte  des  Nervensystems,  so  ist  auch  in  der  That  eine  ünterBcheidang  von 
jenen  „System erkranknngen"  nicht  mehr  möglich.  Wenn  beispielsweise  nur  die 
Seitenstränge  und  Vordersäulen  von  der  multiplen  Sclerose  befallen  werden,  deckt 
sich  das  Bild  mit  demjenigen  der  amyotropbischen  Lateralsclerose,  wie  mehrfach 
beobachtet  wurde;  und  Aehnliches  gilt  für  die  Localisation  der  Herde  in  den 
Hintersträngen,  wobei  tabesartige  Krankheitsbilder  auftreten  müssen,  und  Schmer- 
zen, Ataxie  u*  s.  w.  nicht  aasbleiben. 

Trotzdem  kann  die  Diagnose  der  multiplen  Sclerose  in  dergrössten  Mehrzahl  SfMicien«] 
der  Fälle  mit  Sicherheit  gestellt  werden.  Sobald  das  gewöhnliche  Ensemble  der  n^JJ^J^"^. 
Erscheinungen  sich  repräsentirt:  JntenUomizütern,  spastische  Paresen,  N^slag-  diaenoao. 
mus  und  (eventuell  partielle)  Opticusairop/tie,  die  eigenthümliche  Sprachstörung^ 
das  Zurücktreten  der  Störungen  der  Sensibilität  hinter  diejenigen  der  motorischen 
Sphäre,  die  apopieci (formen  Anjaile  und  endlich  die  Zeichen  von  psychischer 
Aüenaiion  und  Schwäche  —  so  darf  die  Diagnose  auf  cerebrospinale  multiple 
Sclerose  gestellt  werden.  Schwieriger  gestaltet  sich  dieselbe,  wenn  die  verschiedene, 
auf  gewisse  Partien  des  Kuckenmarks  exclusiv  isolirte  Localisation  der  Krank- 
heitsherde das  Bild  der  Lateralsclerose,  Tabes  u.  s.  w.  erzeugt,  und  die  typischen 
Erscheinungen;  das  latentionszittern,  der  Nystagmus  u.  s.  w.  fehlen  oder  nur  an- 
gedeutet sind-  Hier  erleichtert  die  Differentialdiagnose  die  Beobachtung  des  Um- 
Standes,  dass,  entsprechend  der  regellosen  Zerstreuung  der  kleinen  Herde,  doch 
neben  den  Symptomen  der  Erkrankung  einzelner  Theile  des  Centralnenrensystems 
bei  genauer  Prüfung  sich  Nebensymptome  finden,  die  nicht  in  das  typische  Bild 
der  Systemerkrankungen,  z.  B.  der  Lateralsclerose  oder  der  Tabes  passen.  Da 
ausserdem  die  Fälle  reiner  Bückenniarkssclerase  zu  den  grössten  Seltenheiten 
gehören,  so  findet  sich  neben  den  Ruckenmarkasymptomen  fast  ausnahmslos 
diesee  oder  jenes  Zeichen  der  Aftection  des  Gehirns:  Schwindel,  Intelligenz- 
Störung  u,  ä.,  wobei  übrigens  nicht  vergessen  werden  darf,  dass  Monoplegien  und 
Hemiplegien  nicht  ohne  Weiteres  als  cerebrale  Symptome  gedeutet  werden  dürfen, 
vielmehr  auch  in  Folge  unilateraler  Entwicklung  der  Herde  im  Rückenmarke  auf- 
treten können.  In  einzelnen  Fällen  herrsehen  die  psychischen  Störungen  so  vor, 
dass  die  Krankheit  zunächst  als  einfache  Dementia  paralytioa  imponirt. 

Auch  die  genauere  Berücksichtigung  des  Verlaufes  der  Krankheit  kann  unter 
umständen  dem  Diagnostiker  den  Schlüssel  für  die  Erkennung  der  nicht  selten 
recht  schwer  zu  diagnosticirenden  Krankheit  liefern.  Oppenheim  hat  in  neuerer 
Zeit  die  Aufmerksamkeit  darauf  gelenkt,  dass  die  multiple  Sclerose  in  i/iren  ersten 
Anfängen  bis  iii  die  früheste  Kindheit  surückverfoigt  werden  kann,  sich  von 
Jugend  auf  in  Schwäche  der  Beine,  in  einem  geringfügigen  Tremor,  oder  sonst 
einem  leicht  zu  übersehenden  Nervensymptome  äussert«  bis  später  mehr  ver- 
breitete, eclatantere  Erscheinungen  dazutreten.  Die  Prapagatian  des  Processes 
S erfolgt  bald  schleichend -progressiv  in  subacutem  oder  ganz  chronischem  Tempo 
(über  Jahre  sich  hinziehend),  in  anderen  Fällen  in  apoplectiform  erfolgenden 
Attaquen.    Bei  diesen  letzteren  zeigen  sich  im  Anscbluss  an  den  Anfall  zunächst 
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schwerere  Störungen  der  Motilität  und  Sensibilität  von  Seiten  der  Blase  und  des 
Mastdarms,  die  nach  einigen  Tagen  oder  Wochen  wieder  bis  auf  kleine  Beaidaen 
verschwinden,  am  bei  einer  neuen  apoplectiformen  Attaque  wiederzukehren  und 
allmählich  dauernden  stärkeren  Störungen  Platz  zu  machen.  Die  eleetrische  Er^ 
regbarkeü  der  paretischen  Partien  ist  fast  immer  normal;  nur  ausnahmsweiae  sind 
Andeutungen  von  Entartungsreaction  vorhanden. 
unter-  Behauptet  der  Tremor  das  Krankheitsbild,  so  kann  die  multiple  Sderose  mit 

T^^pa^^-  ^^^^^^^  Tremorformen ,  speciell  auch  mit  Paralysis  agitans  verwechselt  werden. 
sis  agitans  üobrigens  ist  dies  nur  bei  oberflächlicher  Beobachtung  möglich;  abgesehen  davon, 
^'  ^-  dass  die  Paralysis  agitans  fast  nur  ältere  Personen  befällt,  die  multiple  Sderose 
dagegen  jAngere  Individuen  und  mit  ihren  ersten  Anfängen  sogar  in  die  früheste 
Kindheit  zurückreicht,  ist  der  Charakter  des  Zitterns  bei  beiden  Krankheiten  ein 
wesentlich  verschiedener.  Bei  der  Schüttellähmung  bestehen  gleichmftssige  oscil- 
latorische  Bewegungen,  besonders  an  den  Händen  und  Armen  (wobei  diese  Be- 
wegungen der  davon  ergriffenen  Theile  zwangsmässig  erfolgen);  dieselben  fehlen 
meist  am  Kopf,  werden  femer  hauptsächlich  in  der  Buhe  angetroffen  nnd  durch 
active  Bewegungen  nicht  verstärkt,  im  Gegentheil  häufig  sistirt  —  Alles  in  ge- 
radem Gegensatz  zu  dem  Zittern  bei  der  Sclerose,  das  in  der  Buhe  sistirt,  dnrch 
willkürliche  Bewegungen  hervorgerufen  wird  und  besonders  den  Kopf  mit  betrifft 
Ausserdem  ist  das  Zittern  nur  eines  der  für  Paralysis  agitans  charakteristischen 
Symptome,  dem  an  pathologischem  Werth  die  Muskelrigidität,  die  „Propolsion** 
und  „Betropulsion*'  sicher  nicht  nachsteht  Jene  höchst  typische  Muskelrigiditftt 
fehlt  bei  der  multiplen  Sclerose ;  nur  die  bei  den  verschiedensten  Bückenmarks- 
krankheiten auftretende  spastische  Parese  ist  ihr  eigen  und  schon  früh  entwickelt, 
während  eigentliche  Paresen  bei  der  Paralysis  agitans  ganz  fehlen  oder  erst  spAt 
eintreten.  Ausserdem  lassen  sich,  wenn  Sclerose  vorliegt,  bei  genauerer  Unter- 
suchung gewöhnlich  leicht  verschiedene  der  oben  geschilderten  Symptome:  Nystag- 
mus, Sprachstörung  u.  s.  w.  nachweisen.  Von  anderen  Formen  des  Zitterns  ist  das 
der  Sclerose  zukommende  als  solches  unter  umständen  schlechterdings  nichi  zu 
unterscheiden.  So  präsentirt  sich  speciell  das  Mercurialzittern  nach  meiner  Er- 
fahrung zuweilen,  genau  wie  der  Tremor  bei  der  Sclerose,  als  exquisites  Intentions- 
zittern,  das  sich  zu  heftigen  Schüttelkrämpfen  steigern  kann.  Zu  verwechseln  sind 
aber  trotzdem  die  beiden  Krankheitsbilder  nicht,  wenn  man  nicht  oberflächlich 
bei  der  Diagnose  verfährt  d.  h.  nicht  nur  auf  das  eine  Symptom,  das  Zittern,  achtet, 
vielmehr  gleichzeitig  auch  den  Erethismus,  das  allgemeine  Siechthum  u.  s.  w.  nnd 
vor  Allem  auch  die  Aetiologie  berücksichtigt. 
Fälle  mit  Yerschwiegeu  soll  schliesslich  nicht  bleiben,  dass  in  seltenen  Fällen,  in  wel- 

negativom  ohou  Während  des  Lebens  der  Patienten  die  Symptome  der  multiplen  Sclerose 
s^em'ik-  mehr  oder  weniger  vollständig  entwickelt  waren,  post  mortem  gar  keine  nach- 
fand.  weisbaren  anatomischen  Veränderungen  im  Nervensystem  sich  fanden  oder  eine 
Combination  von  Bückenmarks-  und  Gehirnerkrankung  angetroffen  wurde,  die 
nicht  den  eigentlichen  Typus  der  erwarteten  multiplen  Herdsclerose  bot,  sondern 
mehr  eine  diffase  Sclerose  darstellte  und  mit  erheblichen  Meningealveränderongen 
einherging.  In  letzterem  Falle  spricht  man  von  einer  atypischen  Sclerose,  im 
ersteren  von  einer  unter  dem  Bild  der  multiplen  Sclerose  verlaufenden  Neuroee, 
die  erfahrungsgemäss  an  eine  acute  Infectionskrankheit  sich  anschliessen  kann« 
Ausgeschlossen  kann  das  Vorhandensein  dieser  Neurose  werden,  wenn  ras- 
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gesprochene  ophthalmoskopische  Veränderangen  nachweisbar  sind »  beim  Fehlen 
der  letzteren  aber  nicht  eine  solche  diagnosticirt  werden,  da  auch  bei  anatoniisch 
voll  entwickelter  multipler  Scleroae  (wie  es  scheint  in  fast  der  Hälfte  der  Fälle) 
jeder  positive  ophthalmoskopische  Befnod  vermisst  wird. 


Anämie,  Hyperämie  des  Büekenmarki,  Büokenmarkihlutimg»  Myelomalaoie. 

Anhangsweise  sollen  noch  die  rait  Circuiationsstorungen  ira  EÜckenmark  zu- 
sammenhängenden Rückenmarksaffectionen  kurz  erwähnt  werden. 

Es  ist  kein  Zweifel,  daaa,  wie  man  seit  200  Jahren  weiss,  eine  plötzliche  Com- 
pression  der  Bauchaorta  in  kürzester  Frist  eine  Lähmung  der  unteren  Extremitäten 
bezw.  der  Hinterbeine  im  Experiment  zur  Folge  hat  iSxENSON'scher  Versuch).  Diese 
Paralyse  muss,  wie  Schiffer  ^zeigt  hat,  von  einer  durch  den  Versuch  plötzlich  zu 
Stande  kommenden  Anätnie  des  Lendenmarks  abhäng-tg  gremacht  werden.  Hat  man  Grund 
anzunehmen^  dass  einer  apoplectiform  auftretenden  Paralyse  der  unteren  Extremitäten  eine 
Thrombose  oder  Embolie  der  Bauchaorta  vorangegangen  ist  (Verschwinden  der  Crural- 
pulse),  80  kann  man  das  plötzliche  Auftreten  der  Paraplegie,  des  Sensibilitätsverlustes, 
derBeflexerregbarkeit  und  der  Sphincterenlähmung  im  Sinne  des  Experimentes  zu  deuten 
wagen.  Aber  wie  enorm  selten  wird  eine  solche  Diagnose  auBäbernd  berechtigt  sein ! 
Paresen,  Anästhesien,  Parästheaien ,  Störungen  der  Reflexerregbarkeit  u.  a,  Erschei- 
nungen, welche  bei  hlutarm  gewordenen  Individuen  zur  Beobachtung  kommen,  werden 
vielfach  auf  Anämie  des  Rückenmarks  bezogen,  namentlich  wenn  sie  nach  Besserung 
der  Anämie  durch  Eisengebrauch  u.a.  wieder  zurückgehen.  Solche  Annahmen  sind  keine 
Diagnosen,  und  es  lohnt  sich  nicht,  weiter  darauf  einzugehen. 

Dasselbe  gilt  von  der  Diagnose  der  Rücken markshij per ämien  in  Folge  von  Fluxions- 
und  Stauungszuständen.  Was  hier  als  Effect  jener  supponirten  Hyperämie  gedeutet 
wird:  Reifgefühl,  lancinirende  Schmerzen  in  der  Peripherie,  Parä^theslon,  Anästhesie, 
Zuckungen ,  Parese  der  Extremitäten  u.  s,  w.  ist  als  Folge  von  Circulationsveränder- 
ungen  im  Rückenmark  höchst  fraglicher  Natur,  selbst  wenn  diese  Symptome  flüchtigen 
Charakters  sind.  In  letzterem  Fall  mag  man  an  Circuiationsstorungen  im  Rückenmark 
im  Sinne  der  Hyperämie  denken;  von  einer  sicheren  Diagnose  ist  aber  auch  hierbei 
keine  Rede. 

Etwas  besser  fundirt  ist  die  Diagnose  der  Rilckenmarksblutungen^  der  „Spinai- 
apopiexie*^  der  Bämatomyeiie.  Die  Blutaustritte,  durch  Berstung  von  Blutgefässen 
des  Eückenmarks  veranlasst,  können  sich  in  der  Quere  oder  Länge  der  Bückenmarks- 
substanz („Röhrenblutung*^)  ausbreiten,  zeigen  aber  wegen  der  engen  Raumverhältnisso 
immer  nur  beschränkte  Dimensionen*  Die  unmittelbaren  Folgen  sind  plötzlich  auf- 
tretende Lähmungen  der  Extremiiäten,  die  gewöhnlich  einer  Querschnitts-,  seltener 
einer  Halbseitenläßion  entsprechen  und  die  unteren  oder  die  oberen  und  unteren  Extremi- 
täten und  den  Rumpf  betreffen.  Dabei  kann,  wohl  bedingt  durch  die  plötzliche  Dehnung 
der  Rücken markshaute,  heftiger  Schmerz  in  der  Wirbelsäule  bestehen.  Die  sonstigen 
Erscheinungen :  die  Sensibilitätsstßrungen,  das  Verhalten  der  Sphinctereu  und  Reflexe, 
die  folgende  Muskelatrophie  n.  s.  w,  hängen  lediglich  von  dem  Sitze  und  der  Ausdehnung 
der  Blutnng  ab  und  bedürfen  keiner  weiteren  Erörterung,  Erfolgt  die  Hämorrhagie  in 
Rückenmarksabschnitte^  welche  der  Med.  obL  nahe  gelegen  sind,  so  kann  der  Tod  plötalich 
durch  Läsion  bzw.  Compression  des  Athmungscentrums  eintreten. 

Die  Diagnose  der  Spinaltipoplexie  darf  immer  nur  mit  grosser  Reserve  gestellt 
werden.  Denn  der  plötzliche  Beginn  der  Krankheit^  das  apoplecti forme  Auftreten  von 
L&hmungen  —  die  wichtigste  Stütze  ffir  die  Diagnose  —  wird  auch  bei  anderen  Rücken- 
marksaffectionen,  speciell  bei  der  acuten  Myelitis,  ab  und  zu  beobachtet.  Nur  wenn 
gewisse  ätiologische  Momente  gleichzeitig  für  die  Diagnose  einer  Rückenmarksblutung 
sprechen:  ein  Fall,  ein  heftiger  Stoss  auf  den  Rücken,  eine  Wirbelfractur,  das  Bestehen 
ausgesprochener  hämorrhagischer  Diathese  oder  einer  Atheromatose,  gewinnt  die  Dia- 
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gnose  etwas  mehr  an  Sicherheit  Auf  die  Unterscheidung  einer  Meningeal-  und  Spinal- 
blutung  ist  am  besten  ganz  zu  verzichten,  wenn  auch  das  Vorwiegen  und  Anhalten  der 
Beizerscheinungen,  Atrophie  und  £aBeaction  in  den  gelähmten  Muskeln,  sowie  die  Auf- 
hebung der  Reflexe  etwas  mehr  für  Meningealapoplexie  spricht,  die  natürlich  die  gleichen 
Symptome  und  namentlich  auch  das  plötzliche  Einsetzen  der  Erankheitserscheinongen 
gerade  so  zeigen  muss,  wie  die  in  die  Bückenmarkssubstanz  erfolgenden  Blutungen. 
BenSiiz  der  letzteren  im  einzelnen  Falle  zu  diagnosticiren,  unterliegt  selbstverständlich 
niemals  ernstlichen  Schwierigkeiten. 
Myeio-  Myelomalacie,  durch  Embolie  oder  Thrombose  bedingt,  macht  zuweilen,  wenn  es 

maiacie.  gjcji  ^jqj  grössere  necrotische  Herde  in  Folge  der  Gefässverschliessung  handelt  (capilläre 
Embolien  können  symptomlos  verlaufen),  klinische  Erscheinungen,  die  einer  circomscript 
bleibenden  Myelitis  entsprechen.  Sie  ist  daher  in  symptomatischer  Beziehung  von  letz- 
terer nicht  zu  unterscheiden.  Die  Diagnose  kann  aber  wenigstens  mit  einer  gewissen 
Wahrscheinlichkeit  auf  eine  embolische  oder  thrombotische  Myelomalacie  gestellt  werden, 
wenn  im  Gefolge  von  Endocarditis  mit  nachweisbarer  Verschleppung  von  Gerinnseln 
oder  im  Verlaufe  marantischer  Zustände  Symptome  einer  rasch  sich  entwickelnden  Mye- 
litis auftreten,  und  für  die  Entstehung  der  letzteren  sonst  keine  Ursachen  vorliegen. 


Diagnose  der  Krankheiten  der  Medulla  oblongata 

und  des  Pons. 

Während  die  anatomiscben  und  physiologischen  Verhältnisse  des  Rücken- 
marks relativ  einfache  sind,  erweist  sich  der  Bau  und  die  Function  der  hintersten 
Theile  des  Gehirns,  der  Medulla  oblongata  und  des  Pons  als  bedeutend  complidrter. 
Die  anatomische  Forschung  findet  hier  grosse  Schwierigkeiten,  und  noch  grössere 
die  physiologische ;  so  ist  es  nicht  verwunderlich,  dass  auch  die  Erklärung  der  patho- 
logischen Erscheinungen  bei  den  Krankheiten  der  Medulla  oblongata  und  des  Pons 
noch  vielfach  der  wünschenswerthen  Sicherheit  entbehrt.  Mit  der  folgenden  Dar- 
stellung der  anatomisch-physiologischen  Verbältnisse  dieses  Abschnittes  des  Cen- 
tralnervensystems  wollen  wir  versuchen,  einen  ungefähren  üeberblick  über  das  in 
diesem  Capitel  als  feststehend  oder  wenigstens  als  wahrscheinlich  Geltende  zu 
geben. 

Anatomisch-physiologisohe  Vorbemerkungen. 

Ana-  Die  Structur  des  Rückenmarksquerschnittes  verwischt  sich  am  oberen  Ende  des 

vwSüüüMe  Rö^^^ö'i^^^ks  mehr  und  mehr  dadurch,  dass  der  Centralkanal  immer  mehr  nach  hinten 
der  MedTüia  rückt,  um  uDgefUhr  in  der  Mitte  der  Medulla  oblongata  in  die  ßautengrube  überzugehen, 
oblongata.  dass  ferner  die  einzelnen,  ihre  regelmässige  Anordnung  bis  dahin  ziemlich  genau  ein- 
haltenden Componenten  des  Rückenmarksquerschnittes  sich  verlagern,  andere  Gestalt 
annehmen,  und  dass  neue  Gebilde  (die  Oliven,  Hirnnervenkerne  etc.)  in  der  Medulla 
oblongata  auftreten, 
structorvor-  Gehen  wir  von  unten  nach  oben,  so  treten  auf  der  Grenze  zwischen  Rückenmark  und 

hutnisse  in  Mcdulla  oblongata  die  Pyramidenseitenstrang fasern  aus  den  Seitensträngen  in  den 
Wnlnüden-'^  Vordorstrang  der  andern  Seite  über  {Pyramidenkreuzung)  und  gesollen  sich  zu  den  im 
ktenzung.  Rückenmark  sich  kreuzenden  Fasern  des  Pyramidonvorderstrangs.  Beide  zusammen  bil- 
Pyramiden-  den  also  oberhalb  der  Kreuzungsstelle  einen  Gesammtpyramidenstrang  auf  der  ihrem 
beuzung.  peripheren  Ausbreitungsgebiet  entgegengesetzten  Körperhälfte,  dessen  weiterer  Verlauf 
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durch  die  Brftcke,  HirDschonk^l,  Caps.  int.  etc.  verliältntssmässig  leicht  verfolgt  werdeo 
kann.  Durch  diese  Faserverschiehtm^  werden  die  Reste  des  Vorderstrangs  (die  Vorder- 
stranggrunäbünäel)  mehr  nach  hinten  gedrängrt.   Im  Seitenstrang  tritt  am  untersten 
Ende  der  Medalla  oblongata  ein  neues  (graues)  Gebilde  auf  —  die  0/iVe,  die  nach  oben 
bedeutend  an  Grösse  zunimmt.  In  den  Hintersträngen  endlich  gebt  ebenfalls  in  der  HObe 
derPjramidenkreuzungeine  wesentliche  Veränderung  vor  sich :  im  GoLL'schen  Strang  und  SehWÄ 
im  Keilstrang  treten  graue,  mit  dem  Hinterhorn  verschmelzende  Kerne  v^M{{Nucleiis  funi-  ^^* 
culi  gracilis  et  f.  cuneati),  mit  welchen  wahrscheinlich  die  ungekreuzt  im  Kückenmark 
aufsteigenden  sensibeln  Fevern  in  Contact  tre- 
teUj  um  von  da  ans  zwischen  den  Oliven  durch  ~ 

die  fibrae  arciformes  interoae  auf  die  entgegen- 
gesetzte  Seite  zu  strahlen  {Schleifenkreuzung, 
oberhalb  der  Pyramidenkreuzung  gelegen),  hier 
die    Grundlage    der     sog.    Schleifenschicht 
(Olivenzwischenschicht)  bildend.  In  diese  treten 
zweifelsohne  auch  die  bereits  im  Rückenmark 
gekreuzten  in  den  Grundbündeln  der  Vorder- 
und    Seitenstränge    aufsteigenden    sensibeln 
Fasern,    sodass  jetzt  die   Gesammtheit  der 
sensibeln  Fasern  auf  der  dem  peripheren  Ver- 
lauf entgegengesetzten  Körperhälfte  vereinigt 
zum  Mittelhirn,  specicll  zur  Schleife  desselben, 
nach  oben  zieht,  WiediePyramidenkreuzungs- 
stelle  motorischen,  dient  demnach  die  dorsal 
von   jener  gelegene  Schleifenkreuzungsstelle 
den  sensibeln  Fasern  als  Hauptverlagerungs- 
stätte.   Die  folgenden,  von  Edii^gke  entworfe- 
nen Schemata  (Fig.  23  u.  24)  veranschaulichen 
die  geschilderten  Verhältnisse  in  klarer  Weise, 
Auch  die  graue  Substanz  des  Rücken- 
marks hat  sich  indessen  in  ihrer  Gestalt  und 
Lagerung  wesentlich  verändert.  Schon  in  den 
obersten  Tbeilen   des  Rückenmarks  differen- 
ziren  sich  von  den  Vorderhörnern  mehr  und 
mehr  die  Seiten horner,  den  Wurzelfasern  eines 
Hirnnerven,  des  A.  accessoriuSj  ihren  Ur- 
sprung gebend.  Indem  die  am  untersten  Theil 
der  Medülla  oblongata  auftretenden  Kerne  der 
Hinterstränge  mit  den  hinteren  Theilen  der 
grauen  Substanz  verschmelzen,  gewinnt  die 
letztere  eine  andere  Gestalt  als  im  Rücken- 
mark, und  indem  weiterhin  die  Hinterstränge 
mehr  und  mehr  nach  vorne  abbiegen  und  etwas 
zur  Seite  weichen,  tritt  die  centrale  graue  Sub- 
stanz und  mit  ihr  der  Centralcanal  ganz  an 
die  hintere  Fläche  des  Rückenmarks,  sodass 
schliesslich  nur  noch  eine  dünnste  Schicht  grauer  Substanz  zwischen  dem  Central- 
canal und  der  freien  Oberfläche  sich  findet.    Der  letztere  erweitert  sich  immer  mehr 
und  wird  zum  IV.  VentrikeL   Sein  Dach  wird  vom  Kleinhirn  gebildet,  von  welchem  v«atricTiiü» 
nach  hinten,  die  Verbindung  zwischen  diesem  und  dem  Rückenmark  darstellendt  ein    ^^^^^ 
dünnes  die  Rautengrube  bedeckendes  Blättchen  abgeht  ( Velum  rneduUare  posticum)^ 
nach  vorne  das    Velum  meduliare  anticum^  das,  zwischen  den   Bindearmen  aus- 
gespannt, als  Dachstlick  die  Verbindung  zwischen  dem  Mittelhiru  und  Einterhirn 
herstellt    In  dem  medialen  Theilo  des  Velum  moduUare  posticura ,   vor  dem  Pleius 


i 


Vm- 

SubfttAlUt. 


Fig.  28* 

SolMin»  da»  V«r]«ii£i  dar  lOUocutolieD  Bahn  von 

d«D  HinteinniDflltt  bis   tum   mliiigortBii  JCärk 

nach  EoDfoEB. 
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chorioideuB  ventric.  quarti,  der  sich  als  Ergänzung  des  Yeluma  prtoentirti  Sndrt 
sich  eine  grössere  Lücke,  das  Foramen  Magendii,  wodurch  eine  Communication  der 
HimhOhlen  mit  dem  Subarachnoidealraum  hergestellt  wird,  und  eine  Yerdrftngiuig  der 
Cerehrospinalflüssigkeit  bei  Druckschwankungen  innerhalb  der  SebädelrfickgnABhtthk 
möglich  ist 
h»g9  der  In  dem  Boden  des  lY.  Ventrikels,  der  durch  die  breit  und  dünn  g^wordfiiie  giue 

'"ni**"'  Substanz  des  Rückenmarks  gebildet  wird,  liegen  die  Ganglienzellenhaufen,  welobe  die 
'^"'""  Himnervenkeme  bilden,  soweit  sie  nicht  unterhalb  der  Oblongata  und  Bracke  (Acees- 
soriuskeme)  oder  über  derselben  (Oculomotoriuskerne  in  der  Yierhügelgegend,  am  Boden 
des  Aquaeductus,  sowie  Trochleariskern  etwas  nach  abw&rts  davon)  geleg6n  sind.  Spedell 
finden  sich  zu  unterst  die  Kerne  des  HypoglossuSy  femer  diejenigen  des  VoQUt  und 
Glossopharyngeus  (nicht  scharf  von  einander  zu  trennen)  und  im  untersten  Absohnitte 
der  Brücke  der  Kern  des  Facialis,  von  dem  aus  die  Ursprungsfasem  des  Nerven  aaf- 


kerne. 


MXL 


HXEt 


^eHreüzi  aus  dem 


Rückenmark  aufsteigende  Fbsem 
Fig.  24. 

Querschnitt  «lurch  die  Oblongata  in  der  lltiho  der  hiiiter^ton  llypoglo:iäuä\rurzeln.    Schema  naoli  £]>u(( 


und  medianwärts  verlaufen  und,  zweimal  knicförmig  umbiegend,  eine  Schlinge  bilden, 
in  welcher  der  Äbducenskern  liegt  (s.  Fig.  25);  einzelne  Fasern  strahlen  aus  dem 
Facialiskerne  zur  Wurzel  der  anderen  Seite.  Wichtig  für  die  Erklftrung  verschiedener 
pathologischer  Thatsachen  ist,  dass  nicht  alle  Wurzelfasern  des  Facialis  aus  dem  ge- 
nannten („unteren^')  Hauptkern  stammen,  sondern  dass  einige  Fasern  wahrscheinlich  aus 
dem  hintersten  (nach  dem  Pens  zu  gelegenen)  Theile  des  Oci^/o/iio/oriti^/r^ntf  entspringen 
und,  im  hinteren  Längsbündel  nach  unten  ziehend,  in  der  Eniegegend  der  fVusialis- 
Wurzel  an  diese  sich  anlegen.  Die  von  oben  kommenden  Facialiswurzelfasem  versorgen 
den  M.  frontalis  und  orbicularis  palpebr.  („oberer"  Facialis).  Was  endlich  die  Lage  der 
sog.  Tngeminns'  und  Acusücmkerne  betrifft,  so  ist  wenigstens  diejenige  des  moto- 
rischen Quintu^kerns  sichergestellt;  derselbe  erscheint  im  Pens  etwas  dorsalw&rts  vom 
Facialiskern  mehr  gegen  die  Seite  hin  in  dem  Winkel,  welchen  Boden  und  Dach  des 
IV.  Ventrikels  mit  einander  bilden.  Dagegen  ist  die  Lage  und  Existenz  der  sensibelu 
Trigeminuskeme  in  ihren  Details  jedenfalls  noch  zweifelhaft,  wenn  auch  soviel  fest- 
gestellt ist,  dass  sensible  Trigeminuswurzelfasern  von  oben  her  von  derVierhügelgegend, 
von  unten  her  vom  Halsmark  aus,  spcciell  von  der  Subst.  golatinosa  des  Hinterhoms» 
gegen  die  Austrittsstelle  des  Trigeminus  strahlen,  und  dass  die  Fasern  der 


Trigeminuswurzel  in  ihiom  ganzen  Verlauf  mit  Nf^rvenzelleii  in  Contact  stehen*  Als 
j.AcusHcttskeme'*  worden  mehrere  in  der  EObe  des  Facialiskerns  gelegene  Zellenan- 
bänfnngen  betrachtet;  neuerdings  unter- 
scheidet man  einen  ventralen  und  dorsalen 
Acusticuskern,  von  welchen  der  letztere  mit 
den  Striae  acusticae  in  anscheinend  conti- 
nuirlicber  Verbindung  steht j  beide  Kerne 
sind  durch  das  Corpus  restiforme  von  ein- 
ander getrennt. 

Die  nebenstehenden  schematischen  Zeich- 
Bongen  (Fig.  25  und  Fig.  26)  mögen  die 
Lage  der  einzelnen  Hirnnervenkerne  Ter- 
anschaulichen. 

Wie  schon  bemerkt,  verschieben  sich 
in  der  Medulla  oblongata  die  einzelnen 
Bückenmarksstränge  in  der  Art,  dass  die 
Pjramidenseitenströnge,  in  die  Vorderatränge 
tretend,  hier  den  Gesammtpjramidenßtrang 
bilden,  die  Gmndbündel  der  Vorderstränge 
nach  hinten  gedrängt  werden  und  mit  den 
Seitenstranggrundbüudeln  einen  Theil  der 
Schleifenschicht  bilden.  In  letztere  strahlen 
auch  die  Hinterstrangfasern  mehr  und  mehr 
Mnüber,  wahrend  das  Areal  der  verschwin- 
denden Hißterstränge  zum  Theil  von  den 
neuaufgetretenen  Hinterstrangkernen  besetzt 
wird ,  das  der  Seitenstränge  von  den  Oliven, 
Dagegen  halten  die  Kleinhimaeitenstrang- 
bahnen  im  Allgemeinen  ihre  Lage  an  der 
Peripherie  ein  und  setzen  sich  in  der  Me- 
dulla  oblongata  direct  fort  in  die  Corpora 
restiformiaj  deren  Hauptgrundlage  sie  bil- 
den und  durch  die  sie,  verstärkt  durch 
Fasern  aus  den  Hintersträngen,  zum  Klein- 


Fig-  25. 

SchMuntiscbor  BaMUchnitt  dar  MediiU&  oblongat« 
nach  0bkk3tbini;ji. 

Tide,    i^f«»  juotoTiftcbo,    Vs  tmäibw  TA* 
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9ig.  26. 

Lagt  der  llkmucnrefilMni^.    ObJoninit»  und  Poos  ilurobsiobüff  g^dMiht.    Scbtma  nacb  Sdivqbji. 


hürn  ziehen.  Eine  beträchtliche  Fasernmsso  aber  erhält  das  Corpus  restiforme  noch  ans 
der  andersseiiigen  Olive*  Die  Fasern  der  Corpora  restiformia  stehen  mit  dem  Vliess  de« 
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Brücke. 


Kleinhirns  in  Verbindung,  und  dieses  wieder  mit  dem  Bindearm,  dem  rothen  Kern  der 
Haube  in  der  Vierhügelgegend  und  dem  Thalamus  —  ein  Fasercomplex,  welcher  wahr- 
scheinlich functionell  zusammengehört  und,  wie  früher  schon  erörtert  wurde  (S.  107), 
bei  der  Aequilibrirung  des  Körpers  in  Betracht  kommt  (vgl.  auch  Fig.  30  S.  168). 

Durchschnitte  der  Brücke  ergeben  je  nach  der  Höhe  der  Schnittf&hrang  ver- 
schiedene Bilder.  Im  Allgemeinen  präsentiren  sich  als  Hauptbestandtheile  des  Pons 
zunächst  die  ventralgelegene  Masse  der  Pyramidenhahn  fasern  und  der  Frontal- 


XerTus 
oeriricalis  I 


Flg.  27- 

Austritt  der  Gohirnnorven  an  der  Basis  des  Gohirns  nach  Henlk. 


temporal' Drückenbahnfasern ;  beide  strahlen  aus  dem  Fuss  des  Hirnschenkels  in  die 
Brücke  ein,  die  orsteren  durchsetzen  den  Pons  ungekreuzt  und  gelangen  in  die  Medulla 
oblonirata,  die  letzteren  gehen,  nachdem  sie  wahrscheinlich  noch  mit  Ganglienzellen 
im  Pons  in  Contact  getreten  sind  und  zum  Theil  auch  in  diesen  enden,  in  der  Mittel- 
linie sich  kreuzend,  in  die  Brückenarmo  und  das  Kleinhirn  über  (vgl.  Fig.  30  S.  168). 
Dorsalwärts  von  den  geschildoi;tonrascrmassen  findet  sich,  ihnen  direct  aufliegend, 
der  Haubentheil  des  Pons,  speciell  die  Schleife  (vgl.  Fig.  31  S.  174),  ferner  die  Subst. 
retic,  (eine  aus  Markfasern,  wesentlich  der  Yorderseitenstranggrundbündel,  und  aas  ein- 
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Aus- 


gestreuten zahlxeichen  Nervenzellen  bestehende  Formation)  und  das  von  jener  sich 
abtrennende  dorsal  gelegene,  zumeist  aus  VorderstranggrundbQndeln  bestehende  hintere 
Längsbündei,  Dieses  letztere  kann  leicht  bis  in  die  oberste  Vierhügelgegend  verfolgt 
werden;  die  in  ihm  zusammentretonden  Fasern  sind  wahrscheinlich  theils  periphere 
Nervenwurzelfasern ,  theils  Verbindungsfasern  zwischen  den  einzelnen  aufeinander 
folgenden  Himnervenkernen.  Während  die  die  Extremitäten  innervirenden  Pyramiden- 
fasern ungekreuzt  den  Pens  durchsetzen,  kreazen  sich  die  cerebral-centralen  Fasern  der 
Hirnnerven  wahrscheinlich  zum  Theil  in  der  Brtcke,  speciell  die  des  V,,  VI.  und  VII. 
Hirnnerven^  und  zwar  unmittelbar,  ehe  sie  mit  ihren  Kernen  in  Contaet  treten  d.  h.  also 
im  untersten  Theile  des  Pons.  Die  aus  dem  Kern  hervorgehenden  peripheren  Hirn- 
nervenfasern  treten,  zu  Stämmen  gesammelt,  zur  Seite  der  Brücke  in  der  bekannten 
Anordnung  aus  (Fig,  27). 

In  functioneUcr  Beziehung  dient  die  Medulla  oblongata  theils  als  Leitungsorgan  FuHcJioüeu 
für  die  angeführten  Nervenbahnen,  theils  zur  Auslösung  h^sMxnmiMT  Reflexbewegungen,  ^®J^,^^jf* 
deren  Centren  man  in  der  "  *-«-** 

Medulla      obloDgata       zu 
saebentiat  Solche  sind  die 
Centren  für  die  Speichel- 
secretion  (angeregt  durch 
Eeizung  der  Medulla  oblon- 
gata), den  Schlingact  (sen- 
sible Gaumen-  und  Rachen- 
nerven V  2  und  3,  X  — 
motorische  Fasern  vom  Va- 
gus) ,  die  Saug-  und  Kau- 
bewegungen    fcentripetalo 
Nerven  sind  die  sensibeln 
Nerven  der  Mundhöhle  V  2 
und  3,  IX,  motorische  V  3, 
Vn,  Xnj,  für  das  Niesen, 
den  Husten   uud  das  Er- 
brechen,   den    IJdschiuss 
(V  1  und  Vn)  und  endlich 
für  die  PupiUendilatation 
(motorische  Fasern  aus  V  I , 
GgL  ciliare  und  hauptsäch- 
lich wohl  aus  dem  Hals- 
svmpathicus  stammend»  ge- 
wöhnlich durch  Beschattung  der  Netzhaut  oder  durch  dyspnoetische  BlutbeschafTen- 
heit  angeregt).     In  der  Medulla  oblongata,  speciell  an  der  Spitze  der  Rautengrube 
in  der  Gegend  des  Vaguskerns,  liegt  ferner  das  .Mominirende**  Centrum  der  Ath- 
mungsbewegtmgen.  Dasselbe,  aus  2  abwechselnd  thätigen  Centren,  dem  Inspirations- 
und  dem  Exspirationscentrum^  bestehend,  wird  meist  retiectorisch  erregt,  ist  übrigens 
als  automatisches  Centrum  zu  betrachten,  das  in  seiner  Erregbarkeit  von  der  Blut- 
mischung  abhängig  ist,   speciell  durch  dyspnoStische  Beschaffenheit  des  Blutes  an- 
ger^  wird.    Auch  das  Centrum  der  Jlefnmungsnerven  (und  wohl  auch  der  Accelera- 
toren)  des  Herzens  liegt  hier,  sodass  Erkrankungen  der  Med.  oblong,  unter  Anderem  auch 
mit  Aenderungcn  in  der  Schlagfolge  des  Herzens  verbunden  sein  können.  Ferner  ßndet 
sich  in  der  Oblongata  das  Hauptcentrum  für  die  Schweisssecreiion  der  gesammten 
K<3rperoberfläche  und  das  dominirende  Centnim  der  Vasotnotoren^  dessen  Reizung 
bekanntlich  Gesammtverengerung  der  Arterien  und  Blutdrückssteigerung  zur  Folge  hat| 
wahrend  seine  Lähmung  Erweiterung  der  Arterien  und  enorme  Blutdrucksabnahme  be- 
wirkt  Bekannt  ist  weiterhin»  dass  nach  Verletzung  einer  bestimmten  Stelle  am  Boden 
des  unteren  Theiles  der  Rautengrubo  Meliturie  auftritt.    Endlich  sei  daran  erinnert, 


w 


Fig.  28. 

BlotKefitoverthoiliuig  in  Föns  tiod  MedoU»  oblooc^U. 
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156 


Diagnose  der  Krankheiten  der  Medulla  oblongata  and  des  Pona. 


dass  intensive  Heizung  der  Medulla  oblongata  allgemeine  Eeflexbewegungen  in  Form 
von  Convulsionen  nach  sich  zieht,  sodass  man  eine  Zeit  lang  ein  ganz  specielles 
jyKrampfcentrum^'  in  der  Medulla  oblongata  annahm,  dessen  Erregung  besonders  tob 
Schwankungen  im  Blutgehalt  bezw.  im  Gaswechsel  abhängig  gedacht  wurde. 

Die  Versorgung  des  Pons  und  der  Medulla  oblongata  mit  Bhii  geschieht  (TgL 
Fig.  28)  durch  die  Äa.  veriebrales  bezw.  durch  die  aus  ihnen  entstehenden  nnpaaren 
Gefässe,  die  A.  hasilaris  (nach  oben  über  die  Mitte  der  Brücke  verlaufend)  nnd  die 
Ä.  spinalis  anterior  (nach  unten  über  die  Medulla  oblongata  nach  dem  Rückenmark 
herabziehend).  Die  letztere  Arterie,  die  A.  spin.  ant.,  versorgt  die  Substanz  derOblongata, 
die  in  ihren  unteren  Abschnitten  gelegenen  Kerne  des  Accessorius  und  HjpogloBsua, 
während  die  in  der  Brücke  befindlichen  Kerne  des  Facialis,  Abducens  und  Trigeminns 


DecMssa^Q  pj^rmmidum 


Fig.  29  a  und  b. 

Schema  zur  Beurtheilung  der  Folgen  von  Ponsherdeu; erhaltene, 


degenorirte  Faaom. 


von  der  Basilaris  ihr  arterielles  Blut  erhalten.  Weitere  arterielle  Blutzufuhr  erhält  die 
Oblongata  durch  Seitenäste  der  A.  vertebralis :  die  Aa.  cerebelli  Inf.  posterior  nnd  die 
Aa.  spinales  post. ,  Verhältnisse,  die  für  die  Diagnose  der  Arterienthrombose  im  Pons- 
Oblongata-Bereiche,  wie  wir  später  sehen  werden,  von  Bedeutung  sind. 


Kimisch-  Die  Diagnose  der  Krankheiten  des  Pons  und  der  Medulla  oblongata  ist  in 

ü^hTAn  ßi^zelnen  Fällen  nicht  schwierig;  in  andern  ist  sie  so  unsicher,  dass  man  am 
haitepxinktc.  bestcu  auf  eine  bestimmte  Diagnose  verzichtet.  Selbst  bei  grosser  Fertigkeit  nnd 
Vorsicht  im  diagnostischen  Localisiren  läuft  man  Gefahr,  grobe  Fehldiagnosen 
zu  machen,  speciell  einen  Herd  im  Grosshirn  anzunehmen,  während  eine  Pons- 
erkrankung  vorliegt.  Es  ist  dies  selbstverständlich,  wenn  man  bedenkt,  dass 
Herde,  welche  im  obersten  Theile  der  einen  Brückenhälfte  gelegen  sind,  d.  h. 
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oberhalb  der  Kreuzung  der  Hirnner?enfaserii  und  ihrer  Kerne  (vgl.  Fig.  29, a),  die» 
selben  Symptome  machen  müssen,  wie  in  Fällen,  wo  weiter  oben  die  auch  hier  an- 
gekreuzt zusammenliegenden  Extremitäten-  und  Hirnnervenbahnen  betroflFen  wer- 
den. In  beiden  Fällen  wird  Hemiplegie  der  contralateralen  Seite  des  Gesichts  und 
der  Extremitäten  (eventuell  auch  der  Zunge,  sehr  selten  nur  Extremitäten- oder  nur 
Faeialislähmung)  die  Folge  sein,  womit  auch  Hemianästheaie  auf  der  gelähmten 
Seite  verbunden  sein  kann.  Solche  Beispiele  von  Ponserkrankung  kommen  vor; 
es  ist  dann  eine  diagnostische  Unterscheidung  der  letzteren  von  Herderkrank^ 
ungen  im  Gehirn,  speciell  im  Streifenhügel,  nicht  mehr  möglich.  Eine  bestimmte 
Richtung  dagegen  gewinnt  die  Diagnose,  wenn  die  Lähmungen  einen  anderen 
Charakter  zeigen,  als  die  durch  Streifenhögelerkrankung  bedingte,  speciell  sich 
dazu  gewisse,  direct  auf  eine  Pons-  oder  Oblongataerkrankung  hinweisende  Er- 
scheinungen  gesellen,  Die  für  die  Ponserkrankungen  charakteristische  Läbmungs- 
form  ist  die  sog.  aiiemiremie ^  wechscisfunäuje  (GlißLER  und  MlLLAttD),  bei 
welchvr  die  Ejctremitalen  (und  event  die  Zunge)  nnf  der  contraiateralen,  der 
FaciüUs  auf  der  dem  Herd  entspreehendtn  Seite  gelahmt  erscheinen*  Das  Zu- 
standekommen dieser  Lähmungsform  erhellt  ohne  Weiteres  aus  Fig.  29  b.  Die 
Lähmung  des  Facialis  betrifft  in  solchen  Fällen  alle  Zweige  des  Nerven,  auch  die 
oberen  Aeste,  und  treten  in  dem  Lähmungsgebiet  die  Symptome  der  peripheren 
Paraljse  (EaR.  etc.)  hervor.  Ausser  dem  Facialis  können  ebenfalls  altemirend  bei 
Ponsherden  gelähmt  werden  und  zwar  in  ihren  Kernen  oder  peripheren  Fasern: 
der  Abducens  und  der  Trigeminus^  letzterer  in  seinen  motorischen  oder  sensibeln 
Fasern  und  Kernen,  d.  h.  es  können  Lähmungen  der  Kaumuskeln  und  Anästhesie 
der  einen  Gesichtshälfte,  beide  gekreuzt  mit  der  Extremitätenlähmung,  bestehen. 
Auch  Qeschmacksstörung  und  Gehörsstorungen  kommen  ab  und  zu  von  Wenn 
nicbt  bloss  bei  Oblongataerkrankungen,  sondern  auch  bei  Ponsaffectionen  ^e////wjf/- 
beichwerden  und  Dt/sarfhrie  beobachtet  worden  sind,  so  ist  dies  so  zu  erklären, 
dass  die  cerebralen  Vagoaccessorius-  und  Hypoglossusfasern  in  der  Brücke  in 
solchen  Fällen  Koth  litten.  Dagegen  haben  Lähmungen  des  Oculomotorius  und 
Trochlearis  mit  auf  die  Brücke  beschränkt  bleibenden  Erkrankungen  natürlich 
nichts  zu  thun,  da  letztere  Nerven  in  der  Vierhugelgegend  entspringen  und  mit 
ihren  Stämmen  bereits  über  dem  Pons  austreten. 

Neben  den  Symptomen  der  Lähmung  der  Extremitäten  und  der  von  den 
einzebien  Himnerven  versorgten  Körpertbeile  kommt  femer  bei  den  Pons-Oblon- 
gatakrankheiten  die  AfiEection  der  früher  angeführten  in  diesem  Abschnitt  des 
Centralnervensystems  gelegenen  Centren  in  Betracht,  sich  äussernd  in  Dysphagie, 
Erbrechen,  Dysarthrie,  Arythmie,  Beschleunigung  oder  Verlangsamung  der  Herz- 
thätigkeit,  Respirationsstör angen  (Dyspnoe,  CHEYNE-SxocKEs'schem  Atbmen, 
Singultus),  eventuell  auch  bei  freiem  Sensorium  und  mangelndem  allgemeinem 
Hirndrack,  und  vasomotorischen  Störungen.  Endlich  sind  bei  Ponserkrankungen, 
namentlich  bei  den  plötzlich  einsetzenden  Ponsblutungen,  allgemeine  Krämpfe 
beobachtet  worden;  auch  auf  einzelne  Muskeln  localisirte  klonische  und  tonische 
Krämpfe  kommen  vor,  speciell  bei  Ponserkrankongen  Trismus.  In  seltenen  Fällen 
machten  sich  die  Symptome  der  Ataa:ie  geltend,  was  b€i  der  Zusammensetzung 
der  eventuell  dabei  betroffenen  Gebilde  (speciell  der  Corpora  restiformia,  Klein- 
himseitenstrangfasem,  Hinterstrangfasern  und  aus  der  Olive  stammenden  Fasern» 
nicht  verwunderlich  ist.  Damit  ist  dann  zuweilen  auch  Schwindel  verbunden,  der 
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sich  unter  Umständen  so  steigern  kann,  dass  förmliche  Zwangsbewegongen  sich 
geltend  machen. 
Differential-  Ob  Fons  oder  Medulla  oblongata  allein  oder,  wie  häufig,  beide  zugleich  Sitz 
^iid^h^  ^^^  Erkrankung  sind,  ist  im  einzelnen  Falle  mit  mehr  oder  weniger  grosser  Wahr- 
Pons-und  scheinlichkeit  zu  bestimmen.  Für  eine  Erkrankung  der  Oblongata  sprechen: 
]u^\kheiton.^^^  Verbreitung  der  motorischen  Extremitätenlähmung  auf  beide  KörperhälfteDt 
wobei  die  verschiedensten  Bilder  von  Betheiligung  der  4  Extremitäten  an  der 
Lähmung  vorkommen  können:  Paralyse  oder  Parese  aller  4  Extremitäten,  Hemi- 
plegie, möglicherweise  auch  die  seltene  sog.  „Hemiplegia  cruciata",  d.h.  Lähmnng 
des  Armes  auf  der  einen,  des  Beines  auf  der  andern  Seite.  Erklärlich  ist  das  Be- 
troffensein beider  Eörperhälften  und  das  Zustandekommen  jener  verschiedenen 
Lähmungsmodificationen  durch  das  Zusammengedrängtsein  der  Pyramidenbahn- 
fasem  auf  engen  Raum  und  ihre  Kreuzung  in  verschiedenen  Höhen  der  Decns- 
sationsstelle.  Festen  Anhalt  gewinnt  aber  die  Diagnose  der  Oblongataerkranknng 
erst  durch  das  Auftreten  von  Functionsstörungen  der  in  der  Medulla  oblongata 
liegenden  Hirnnervenkerne  und  Centren  d.  h.  von  Respirations-  und  Circalations- 
störungen,  sowie  von  Lähmungserscheinungen  im  Gebiete  des  Vagoaccessorios 
und  Hypoglossus  {Schlingbeschwerden^  Aphonie,  Dysarlhrie)  bei  gleichseitigem 
Fehlen  von  paralytischen  Symptomen  im  Innervationsbesirk  des  Facialis^  Ath- 
ducens  und  der  motorischen  Portion  des  Quintus.  Letztere  Einschränkung  des 
diagnostischen  Werthes  der  Dysphagie  etc.  ist  nothwendig,  weil,  wie  früher  be- 
merkt, Functionsstörungen  von  Seiten  des  Vagus  und  Hypoglossus  auch  bei 
Ponserkrankungen  vorkommen  können,  dann  aber  vergesellschaftet  mit  Lähmnngs- 
erscheinungen  im  Innervationsgebiete  des  Y  3,  VI  und  VII.  Geht  die  Hypogiossus^ 
lähmung  mit  Atrophie  der  Zungenmuskulatur  und  EaR  einher^  so  spricht  dies^ 
wenn  dabei  noch  weitere  Symptome  der  Oblongataerkrankung  bestehen^  direct 
für  eine  Erkrankung  der  Medulla  oblongata.  Differentialdiagnostisch  weniger 
in  Betracht  kommen  etwaige  Sensibiiitätsstörungen,  da  Hemianästhesien  bei 
Krankheiten  des  Pons  und  der  Medulla  oblongata  gleichmässig  vorkommen,  und 
nicht  einmal  die  wechselständige  Gesichtsanästhesie  für  die  Ponserkrankungen 
pathognostisch  ist,  indem  sie  auch  bei  Bulbäraffection  (wofern  dabei  die  auf- 
steigende Quintuswurzel  betroffen  ist)  beobachtet  wurde  (vgl.  Fig.  25). 

Für  Ponserkrankung  im  Gegensatz  zu  Oblongataaffectionen  sprechen :  aus-- 
gesprochen  alteimironde  Lähmungen  im  Gebiete  des  Facialis,  Quintus  und  Ab- 
ducens,  wobei  diese  letzteren,  soweit  es  zu  ermitteln  möglich  ist,  die  Charaktere 
der  peripheren  Lähmung  (EaR,  Muskelatrophie,  Reflexaufhebung,  Betroflfensein 
aller,  auch  der  oberen,  Aeste  des  Facialis)  zeigen.  Von  den  Himnervenlähmnngen 
ist  die  Kaumuskellähmung ßir  Ponserkrankung  am  meisten  beweisend^  weil  Facia- 
lis-Abducensläbmungen  peripherer  Natur  auch  durch  Basaltumoren,  welche  die 
Gegend  der  Medulla  oblongata  betreffen  und  die  auf  der  Grenze  zwischen  Pons 
und  Medulla  oblongata  austretenden  Nn.  VI  und  VII  comprimiren,  hervorgerufen 
werden  können.  Unterstützt  wird  die  Diagnose  der  Ponserkrankungen,  wenn  neben 
den  genannten  Symptomen  Ataxie,  einseitige  Gehörsstörungen  und  in  Fällen,  wo 
die  Erkrankung  rasch  einsetzt,  allgemeine  Convulsionen  bestehen. 

Conjugirte  Mehrfach  wurde  bei  Ponserkrankungen,  abgesehen  von  dem  gewöhnlichen  Bild  der 

^j^f^J^^*^   Abducenslähmung  (Strabismus  convergens),  eine  eigenthümliche  Augonstellting  be- 

^*^"*  obachtet  —  eine  Drehung  der  Augen  (und  des  Kopfes)  nach  der  dem  Erkrankungsherd 
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en^egengesetzt&B  Seite.  Es  bestand  also  beispiolsweiso  bei  coDJugirter  Bewegung  der 
Linkswender  beider  Aagün  eine  Läsion  in  der  rechten  Ponsbälfto  im  Gegensatz  zu  der 
coiyngirteu  Bewegung  der  Augen  bei  Herderkranknngen  in  den  oberhalb  des  Pens  ge- 
legenen Eimtheilenr  wo  die  Augen  der  Seite  dos  Krankheitsberdes  zugewandt  er* 
scheinen»  sodass  also  in  dem  angezogenen  Beispiele  bei  Linkswendung  der  Augen  eine 
Läsion  der  linken  Grosahirnhemisphäre  zu  erwarten  wäre;  die  Augen  wenden  sich  in 
letzterem  Falle  „dem  Herd  zu",  bei  halbseitigen  Ponserkrankungen  „vom  Herd  weg'*. 
Letzteres  hängt,  wie  man  annimmt,  mit  der  Erkrankung  eines  bestimmten  Centrums 
im  Pons  zusirmmen,  das  in  der  Gegend  des  Abducenskerns  oder  in  diesem  selbst  ge- 
legen ist  and  so  wirkt,  dass  das  rechte  Centrum  die  Augenbewegung  nach  rechts,  das 
linke  die  nach  links  beherrscht,  Ueber  die  a)njugirt6  Augenablenkung  bei  Afiectionen 
des  Grosshirna  werden  wir  später  zu  sprechen  haben. 

Endlich  niiiss  auch  berücksichtigt  werden,  dass  an  der  Hirnbasis  in  der  Pons-      dir- 
ObloDgatagegend  localisirte  Krankheitsherde  ganz  ähnliche  Erscheioengen  her-  ^^^p^^* 
vorrufen,  wie  intraponüne  und  intrabalbäre  Herde,  indem  durch  Compression  *cheidiin«r 
des  Pons  und  der  Medulla  oblongata  Lähmungen  in  den  Extremitäten,  durch  ^^^^" 
Druck  auf  die  ausgetretenen  Hirnnervenstämme  alternirende  Lähmungen  in  den 
betreffenden  Innervationsgebieten  eintreten  können.  Die  Symptome  dieser  Lähm- 
ung der  peripheren  Hirnnerven  sind  dieselben,  wie  diejenigen  einer  innerhalb  des 
Pons  und  der  Medulla  oblongata  zu  Stande  kommenden  Kern-  oder  Wurzel- 
lihmung.  Theoretisch  sollte  man  allerdings  verlangen»  dass  bei  letzteren  zuweilen 
die  Hirnnervenbahnen  beider  Körperhälften  betroffen  seien  (während  eine  Lähm- 
ung der  Stämme,  die  durch  die  ganze  Breite  des  Pons  und  der  Medulla  oblongata 
getrennt  sind,  durch  einen  Tumor  nicht  denkbar  ist,  ohne  dass  dabei  vorher  der 
Exitus  letalis  erfolgte)  und  andererseits  nicht  alle,  sondern  unter  Umständen  nur 
einzelne  vom  Kern  entspringende  Fasern  der  Lähmung  anheimfielen  —  Voraus- 
setzungen, die,  wie  die  Erfahrung  lehrt,  in  Wirklichkeit  sich  uicht  so  exclusiv 
richtig  erweisen,  dass  sie  differentialdiagnostisch  verwerthet  werden  könnten. 
Sicherheit  ist  auf  diesem  Gebiete  der  Differentialdiagnose  gewöhnlich  nicht  zu 
erzielen,  dagegen  sind  wenigstens  Wahrscheinlichkeitsdiagnosen  in  den  meisten 
Fällen  erlaubt,  sobald  von  aetiologischer  Seite  (luetische  Periostitis  oder  ä.)  ge- 
wisse Anhaltspunkte  gegeben  sind. 

Nach  Erörterung  dieser  allgemeinen  diagnostischen  Regeln  kann  die  specielle 
Diagnose  der  einzelnen  Krankheiten  des  Pons  und  der  Medulla  oblongata  kurz 
gefasst  werden  (mit  Ausnahme  der  progressiven  Bulbärparalyse). 


Hätnorrha^en  im  Pons  und  in  der  Hedulla  oblongata. 

Die  Biaguose  gründet  sich  auf  den  plötzlichen»  apoplecti formen  Eintritt  von  Er- 
scheinungen, welche  auf  eine  Affection  des  Pons  oder  der  Medulla  oblongata  hindeuten. 

Blutungen,  welche  die  Medulla  oblongata  allein  beireffen,  sind  im  Allgemeinen 
sehr  selten ;  gewöhnlich  ist  zugleich  auch  der  Pons  betheiligt.  Da  die  für  das  Fort- 
bestehen des  Lebens  wichtigsten  Centren  der  Kespiration  und  Uireulation  in  der  Medulla 
oblongata  ihren  Sitz  haben,  so  erfolgt  beim  Auftreten  einer  Blutung  in  die  Oblongata 
fast  immer  momentan  oder  nach  wenigen  Stunden  der  Tod.  Von  einer  Diagnose  ist  in 
solchen  Fällen  nicht  die  Eede,  da  so  plötzlich  eintretender  Tod  im  apoplecti formen  An- 
fall auch  bei  Blutungen,  welche  in  die  Brücke  oder  in  die  Hirnventrikel  hinein  statt- 
finden (allerdings  in  letzter  Instanz  durch  mittelbare  Einwirkung  auf  die  Medulla 
oblongata  bedingt),  erfolgen  kann.  Anders,  wenn  der  hämorrhagische  Herd  klein  ist, 
oder  wenn  es  sich  um  mehrere  capilläre  Hämorrh^ien  in  der  Medulla  oblongata  handelt; 
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dann  kann  das  Bild  einer  Bnlbärparaljse  sich  einstellen,  welches,  weil  es  plötzlich  ein* 
setzt,  mit  dem  Namen  der  acuten,  apopleciiformen  Bulbärparalyse  bezeichnet  wird. 
Uebrigens  ist  auch  bei  diesem  Yerlanf,  nach  den  bisherigen  Erfahrungen  zu  Bchliesflen, 
weniger  an  eine  Blutung,  als  vielmehr  an  eine  fast  immer  unter  denselben  Erscheinimgen 
(wie  die  Hämorrhagie)  verlaufende  Embolie  oder  Thrombose  im  Bereich  der  Medulla  oblon- 
gata zu  denken,  deren  Diagnose  auf  Grund  des  sogleich  zu  besprechenden  Symptomen* 
bildes  immerhin  möglich  ist. 

Ponshämorrhagien  (mit  oder  ohne  Betheiligung  der  Medulla  oblongata  an  der 
Blutung)  sind  häufiger.  Mit  oder  ohne  Insult  kommt  es  zu  schweren  Lfthmungen, 
die  theils  alle  4  Extremitäten  betroffen  (wohl  immer  nur  in  rasch  tödtlich  endenden 
Fällen),  theils  die  contralaterale  Eörperseite.  Dabei  können  allgemeine  epiieptifarme 
Krämpfe  bestehen;  dieselben  sind  aber  weder  constant  bei  Brückenblutungen ,  noch 
charakteristisch  für  solche,  da  sie  auch  bei  Blutungen,  welche  andere  Stellen  des  Ge- 
hirns oder  die  Meningen  betreffen,  nicht  selten  vorkommen.  Ist  eine  apoplectiform 
auftretende  Hemiplegie  constatirt,  so  ist  nunmehr  auf  das  Vorhandensein  von  eUier- 
nirenden  Hirnnervenlähmungerty  von  Respirationsstörungen,  Schlingbeschwerden, 
Mjosis,  Articulationsstörungen  etc.  zu  achten,  kurz  auf  den  für  die  Läsion  der  Pons- 
oblongatagegend  charakteristischen,  ausführlich  beschriebenen  Sjmptomencomplex. 
Dabei  darf  nicht  vergessen  werden,  dass  die  meisten  dieser  Symptome  durch  Fern- 
wirkung beim  Sitz  der  Hämorrhagie  an  anderen  Stellen  des  Hirns  zu  Stande  kommen 
können.  Wichtig  für  die  Diagnose  ist  daher  unter  allen  Umständen,  auf  die  Stärke  der 
Allgemeinerscheinungen  im  einzelnen  Falle  zu  achten;  je  geringer  dieselben  sind  nnd 
um  so  mehr  sie  sich  zurückbilden ,  desto  mehr  lassen  sich  die  bestehenden  Herdsym- 
ptome für  die  Localdiagnose  verwerthen.  In  letzterer  Beziehung  giebt  die  Constatimng 
von  altemirenden  Lähmungen  (wobei  die  Hirnnervenlähmungen  den  Charakter  der 
peripheren  Lähmung  tragen)  den  weitaus  wichtigsten  Anhalt  für  die  Diagnose  der 
Ponshämorrhagien.  Erst  in  zweiter  Linie  kommen  etwaige  conjugirte  Ablenkung  der 
Augen,  Pupillenstörungen,  Djsarthrie  u.  a.  in  Betracht. 

Erweichungsprocesse  in  dem  Pons  und  der  Medulla  oblongata — Embolien  und 
Thrombosen.  Die  Verstopfung  der  die  Medulla  oblongata  und  die  Brücke  versorgenden 
(befasse ,  die  eine  Erweichung  der  betreffenden  Abschnitte  dieser  Hirntheile  zur  Folge 
haben,  kann  durch  Embolie  oder  Thrombose  zu  Stande  kommen.  Erstere,  im  Oefolge  von 
Herzfehlern  sich  einstellend,  betrifft  fast  ausschliesslich  die  linke  A.  vertebralis,  von  wo 
aus  sich  die  Gefässverstopfung  secundär  auf  die  A.  basilaris  fortsetzt  Diese  selbst  wird, 
weil  ihr  Lumen  weiter  ist,  als  dasjenige  der  Vertebralarterien,  nicht  primär  durch  einen 
Embolus  verlegt,  wohl  aber  nicht  selten  durch  Thrombose,  da  sie  ganz  gewöhnlich  von 
Atherom  (besonders  auch  auf  luetischer  Basis)  betroffen  wird.  Nur  in  ganz  vereinzelten 
Fällen  war  die  Medulla  oblongata  ausschliesslich  der  Sitz  der  Erweichung;  gewöhnlich 
fand  sich  dieselbe  im  Pons  oder  in  Pons  und  Medulla  oblongata  zugleich. 

Die  Gefässverstopfung  kann  mit  einem  Insult  einsetzen  und  sich  nunmehr  das 
Symptomenbild  einer  apoplectiformen ,  acuten  Bulbärparalyse  anschliessen.  Dabei 
handelt  es  sich  um  Lähmung  der  Extremitäten  einer  Eörperhälfte  oder  aller  4  Extremi- 
täten (letzteres  namentlich  bei  Verstopfung  der  unpaaren  A.  basilaris  und  spinalis  ant), 
femer,  je  nachdem  dieses  oder  jenes  Geföss  verlegt  ist,  um  FunctionsausfaU  von  Seiten 
der  einzelnen  Hirnnervenkeme,  speciell  des  Hypoglossus,  des  Vago-Accessorius  oder,  bei 
Verstopfung  der  A.  basilaris,  auch  der  oberen  in  der  Brücke  gelegenen  Kerne,  nämlich 
des  Facialis,  Abducens  und  Trigeminus.  Dementsprechend  finden  sich:  Articnlations- 
stOrungen  in  Folge  einer  Schwäche  der  Lippen-,  Zungen-  und  Gaumenmusknlatnr, 
Aphonie,  Schwäche  oder  Krampf  der  Kaumuskeln,  Pulsbeschleunigung  und  Eespirations- 
beschwerden.  Die  Affection  der  Hirnnerven  kann  neben  der  Paralyse  der  Extremitäten 
entwickelt  sein  oder  auch  in  seltenen  Fällen  isolirt  zur  Erscheinung  kommen.  Neben 
den  motorischen  Lähmungserscheinungen  können  sich  auch  Empfindungslähmnngen 
einstellen;  eine  solche  ohne  motorische  LShmungserscheinungcn  wurde  an  Bumpf  nnd 
Extremitäten  mit  wechsclständiger  Empfindungslähmung  im  Gesicht  neben  Sdüing- 
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beschwerden  und  Veränderung  der  Stimme  seinerzeit  ?on  Senator  beobachtet  in  einem 
Fall,  in  welchem  die  Erweichung  die  eine  Hälfte  der  MeduUa  oblongata  in  Folge  von 
Thrombose  der  A.  cerebelli  inf.  posterior  betraf.  Aich  Gehörsstörungen  wurden  ab 
und  zu  beobachtet,  das  Sensonum  ist  (wenigstens  in  den  nicht  ganz  rapid  rerkufenden 
Fällen)  nicht  beeinträchtigt. 

Tritt  die  Bulbfiraffection  nnter  acuten  Erscheinungen :  motorischer  Lähmung  der  ] 
Extremitäten,  event.  Emplindungsirihmung,  Djsarthrie,  Dysphagie,  Respirations-  und 
Circulationsstörungen ,  Myosis  und  Einzelkemlahraung  auf,  so  fragt  es  sich,  ob  es 
möglich  ist,  das  Krankheitsbild  Ton  einer  ausschliesslichen  Erkrankung  des  Pens 
oder  der  MeduUa  oblongata  abhängig  zu  machen.  In  dieser  Hinsicht  gilt  das  früher 
Gesagte  (S.  15S);  in  einzelnen  Fällen  sind  wenigstens  Wahischeinlichkeitsdiagnoson 
erlaubt.  In  zweiter  Linie  wirft  sich  fftr  den  Diagnostiker  die  Frage  auf,  ob  dem  fest- 
gestellten Bild  der  acuten  Bulbäraffection  eine  Hämorrhagie^  ein  thrombotisch- 
embolischer  Vorgang  im  Gebiete  der  A,  vertebralis  resp.  basilaris  oder  die  von  Letdeit 
beschriebene  seltene,  erst  in  wenigen  Fällen  beobachtete  (selbstverständlich  unter 
denselben  Erscheinungen  verlaufende)  acute  Bulhärmyeiitis  zu  Grunde  liege.  Die 
Entscheidung  dieser  Frage  ist  bis  jetzt  nicht  möglich;  kaum  eine  Wahrscheinlich* 
keitsdiagnose  ist  im  einzelnen  Falle  gestattet  Die  Hämorrhagie  von  der  plötzlich  auf- 
tretenden Emboli©  im  Oblongatabereiche  differentialdiagnostisch  zu  trennen,  ist  ebenso 
precär  und  unsicher,  als  die  Entscheidung  zwischen  Hämorrhagie  und  Embolie  im  Hirn- 
gef&sagebiete  zu  treffen.  Von  letzterer  Differontialdiagnose  wird  spater  die  Rede  sein» 
speciell  von  den  Momenten,  welche  wenigstens  mit  einer  gewissen  Wahrscheinlichkeit 
die  Diagnose  nach  der  einen  oder  andern  Richtung  hin  verschieben.  In  dieser  Beziehung 
bieten  die  Möglichkeit  des  Nachweises  der  Quelle  der  Embolie  (und  zwar  bei  einem 
jugendlichen  Individuum),  die  Constatirung  des  gleichzeitigen  Vorkommens  von  Embolien 
an  anderen  Stellen  des  Körpers  und  der  rasche  Ausgleich  schwerer  Lähmungsers<jhein- 
ungen  die  noch  relativ  besten  Anhaltspnnkte  für  das  Bestehen  einer  Embolie.  Wenn 
man  endlich  soweit  gegangen  ist,  bei  der  Vertebral-Basilarembolie  bezw.  -tbrombose 
die  Verstopfung  des  einzelnen  GefHsses  oder  Aestchens  diagnosticiren  zu  wollen,  so 
ißt  dies  nach  dem  Erörterten  ein  a  priori  verfehltes  Unternehmen.  Die  Aufstellung 
von  diagnostischen  Regeln  in  dieser  Beziehung  ist  zum  grössten  Theil  theoretische 
Spielerei,  u.  A,  schon  wegen  der  mannigfachen  Varietäten  in  der  Anordnung  der  be- 
treffenden Gefässe. 

Von  den  chronisch  verlaufenden  Bulbäraffectionen  ist  die  zweifellos  wichtigste 
die  progressive  ßulbärparalyse*  Die  Diagnose  dieser  Krankheit  ist  gewöhnlich  mit 
voller  Sicherheit  zu  machen;  derselben  soll  eine  ausführliche  Besprechung  zu  Theil 
werden,  während  von  den  übrigen  chronisch  verlaufenden  Bulbärerkrankungen,  soweit 
sie  diagnostisch  in  Betracht  kommen,  nur  anhangsweise  die  Rede  sein  wird. 


hlTcü-tiljHU 


Progrestive  Bulbärparalyse  —  Duchenke  sehe  Krankheit. 

Die  weitaus  häufigste  Krankheit  der  Pons- Oblongata  ist  die  zuerst  von 
Duchenne  beschriebene  Glossophaiyngo-laryngolabiallähmung  oder,  wie  sie 
neuerdings  bezeichnet  wird,  die  progressive  Bulbärparahjse.  Die  Erkrankung 
oonoentrirt  sich  auf  die  hier  gelegenen  motorischen  Nervenkeme,  besteht  in  einer 
degenerativen  Atrophie  derselben  mit  secundärer  Atrophie  der  von  den  Kernen 
abgehenden  Woi'zel fasern,  der  betreffenden  peripheren  motorischen  Nerven  und 
ihrer  Endorgane,  der  Muskeln.  Die  ausgegproohensten  Veränderungen  zeigt  der 
Hypoglossuskern,  dessen  Ganglienzellen  am  frühesten  und  intensivsten  entarten; 
in  gleicher  Weise,  wenn  auch  in  geringerem  Grade,  betheiligt  ist  der  Kern  des 
Vagoaccessorius  und  namentlich  auch  des  Facialis  (übrigens  nur  der  „untere" 
Hauptkern  vgl.  S-  152),  in  selteneren  Fällen  der  Glossopharyngeus-  und  moto- 
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risohe  Qaintnskem.  Die  Krankheit  kann  auf  die  Atrophie  der  Kempartien  doh 
beschränken,  oder  aber,  und  dies  ist  der  gewöhnliche  Fall,  in  der  Nachbar- 
schaft der  Kerne  Bindegewebswucherung  and  Atrophie  anderer  Nervenbahnen 
in  Form  der  „grauen  Degeneration'*  veranlassen.  Speciell  sind  Yerändenmgen 
der  Formatio  reticularis  und  der  Pyramidenbahnen  gefunden  worden.  In  einem 
Theil  der  Fälle  schreitet  die  Krankheit  nach  unten  in  das  Rückenmark  fort«  hier 
die  Erscheinungen  dei  progressiven  Muskelatrophie  ^  der  genetisch  analogen  Er* 
krankung  der  Yorderhömer,  hervorrufend;  auch  nach  oben  kann  sie  sich  auf  der 
Strasse  der  motorischen  Oanglienzellenzüge  fortsetzen,  d.h.  ausser  dem  Abducens- 
auch  den  Trochlearis-  und  Oculomotoriuskem  befallen  und  zu  einer  voUstfindigen 
Bewegungslosigkeit  des  Augapfels  mit  gleichzeitiger  Ptosis  —  zum  Bilde  der 
^^progressiven  Ophthalmoplegie**  führen.  Wie  die  progressive  Muskelatrophie  nnd 
Ophüialmoplegie  die  Scene  beschliessen  können,  so  können  sie,  auch  jede  für  sich, 
das  Anfangsglied  der  Kette  bilden;  in  einem  Theil  der  Fälle  endlich  bleibt  die 
Krankheit  auf  einen  der  3  Bezirke  beschränkt,  bewahrt  die  Polioatrophia  anterior, 
die  Bulbärparalyse  oder  die  progressive  nucleäre  Ophthalmoplegie  eine  gewisse 
Selbstständigkeit  Dass  diese  Krankheiten  genetisch  zusammengehören ,  dürfte 
heutzutage  als  feststehend  gelten ;  auch  die  zu  der  progressiven  Muskelatrophie 
in  so  naher  Beziehung  stehende  amyotrophische  Lateralsclerose  kann,  wie  die 
erstere,  in  ihrem  Verlaufe  die  Symptome  der  Bulbärparalyse  aufweisen.  Anf 
dieses  Ineinandergreifen  der  angeführten,  ihrem  Wesen  nach  identischen  Krank- 
heitstypen ist  bei  der  Untersuchung  und  Diagnose  des  einzelnen  Falles  stets 
Bücksicht  zu  nehmen. 
Sprach-  Die  Symptome,  auf  die  sich  die  Diagnose  der  Bulbärparalyse  gründet, 

An^hriZ  sind  sehr  prägnant.  Das  hervorstechendste  derselben  sind  die  Veränderung  der 
Sprache  —  die  Articulationsstörung.  In  erster  Linie  sind  es  die  von  der  Atrophie 
des  Hypoglossuskerns  abhängige  Abmagerung  und  Scbwerbeweglichkeit  der 
Zunge  f  die  gewisse  Consonanten  zu  bilden  verhindern.  Es  sind  dies  die  an  der 
Articulationsstelle  zwischen  Zunge  und  Gaumen  entstehenden,  vor  Allem  I  und  r, 
femer  t,  n  und  s.    Sobald  die  Lippen  an  der  fortschreitenden  Atrophie  sich  be- 
theiligen, leidet  auch  die  Bildung  der  Labiallaute,  des  b,  f,  w,  m,  bei  Gaumen- 
parese  diejenige  von  k,  ch  und  n,  die  Sprache  wird  näselnd;  bei  mangelhafter 
Glottisverengung  ist  dann  auch  die  Bildung  der  Yocale  unmöglich.  Das  a  können 
die  Patienten  immer  noch  am  ehesten  aussprechen,  weil  dabei  die  Zunge  am  Boden 
der  Mundhöhle  unbeweglich  liegen  bleibt,  und  die  Lippen  einfach  geöflfnet  sind, 
während  bei  den  anderen  Vocalen  Zange,  Lippen  und  Gaumen  mehr  oder  weniger 
stark  an  der  Erzeugung  der  zar  Vocalbildung  nothwendigen  Mundhöhlengestalt 
activ  betheiligt  sind.  Schliesslich  kann  die  Anarthrie  so  bedeutende  Dimensionen 
annehmen,  dass  an  Stelle  des  Sprechens  ein  unarticuliites  Grunzen  tritt.   In 
diesem  vorgeschrittenen  Stadium  der  Anarthrie  kann  die  Unterscheidung  der- 
selben von  Aphasie  Schwierigkeiten  machen ;  in  der  Eegel  wird  man  aber  über 
den  Charakter  der  Sprachstörung  nicht  im  Zweifel  sein,  wenn  man  bei  der  Prüfung 
Worte  wählt,  deren  Buchstaben  der  Kranke,  wenn  auch  in  ungenügender  Weise, 
auszusprechen  im  Stande  ist. 
Sonstig  Aeusserlich  giebt  sich  die  Functionsstörung  der  beim  Sprechen  in  Betracht 

dcr^Ko^-  kommenden  Gebilde  durch  Atrophie  der  Zunge  kund,  die  schliesslich  als  dün- 
lÄhmungon.  ner,  schmaler,  unbeweglicher  Lappen  am  Boden  der  Mundhöhle  liegt  und  Ein- 
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kerbuDgen  am  Rand  und  Rücken,  sowie  lebhafte  fibrilläre  Zuckungen  (wie  andere 
Muskeln  im  Verlauf  der  progressiven  Muskelatrophie)  zeigt  Bei  der  integriren- 
den  Antheilnahine,  welehe  die  Zunge  an  dem  Schlucken  und  Kauen  nimmt,  ist 
es  klar,  dass  schon  die  Hypoglossuskernstörung  als  solche  jene  Bewegungsacte 
erschwert  Noch  mehr  ist  dies  der  Fall,  wenn  der  Vagoaccessoriuskem,  der 
Facialiskern  und  der  motorische  Kern  des  Quintus  selbst  von  dem  Erkrankungs- 
process  befallen  werden;  mit  der  zunehmenden  Dysphagie  wird  die  Ernährung 
des  Patienten  immer  mehr  erschwert.  Weitere  Folgen  der  atrophischen  Degene- 
ration des  Facialis-  und  Vagoaccessoriuskems  sind :  UnbeweQUchkeü  der  Lippen ; 
dieselben  sind  schmal,  dünn  und  runzelig  geworden  und  zeigen  ebenfalls  fibrilläre 
Zuckungen;  der  Mund  erscheint  breiter,  beim  Lachen  starr;  die  Unterlippe  hängt 
herunter.  Schliesslich  präsentirt  sich  das  vollständige  Bild  d^^t  Diplegia  facialis^ 
wobei  (wie  dies  nach  den  anatomischen  Verhältnissen  [s.  o.]  erklärlich  ist)  fast 
ausnahmslos  die  oberen  Facialisäste  von  der  Lähmung  ausgespart  erscheinen. 
Der  untere  Theil  des  Gesichtes  nimmt  dabei  einen  m&skenartigen  Ausdruck  an, 
womit  die  Runzelang  der  Stirn  lebhaft  contrastirt. 

Die  Atrophie  und  Functionsschwäche  der  Kehlkopfmuitkulaiur  endlich  hat, 
wie  bei  der  Symptomatologie  der  multiplen  Sclerose  seinerzeit  beschrieben  wurde, 
die  Monotonie  der  Stimme  solcher  Kranken  und  die  jauchzenden  Inspirationen  beim 
Lachen  zur  Folge,  weiterhin  Heiserkeit  oder  vollständige  Aphonie,  sodass  schliess- 
lich kein  Vocal  mehr  laut  ausgesprochen  werden  kann.  Die  Stimmbänder  erscheinen 
bei  der  laryngoskopischen  TJntersucbang  unbeweglich,  der  Glottisverschluss  fehlt, 
und  damit  sind  gewisse,  den  letzteren  zu  ihrem  Zustandekommen  voraussetzende 
Bewegungsacte,  specieU  das  Husten,  unmöglich  geworden.  Tritt  in  den  späteren 
Stadien  eine  atrophische  Degeneration  des  motorischen  Quintuskerns  dazo^  so 
giebt  sich  dies  in  einer  beträchtlichen  Störung  des  Kauactes  knnd.  Derselbe  ist 
freilich»  wie  bemerkt  wurde,  schon  durch  die  Hypoglossus-  und  Facialisparese 
wesentlich  behindert,  indem  das  Einwälzen  des  Bissens  nach  den  Kauflächen  der 
Zähne  durch  den  Orbicularis  oris  und  Buccinator,  sowie  durch  die  Bewegungen 
der  Zunge  unvollständig  geschieht,  und  damit  wichtige  Hülfsacte  für  das  Kauen 
wegfallen.  Indessen  ist  die  MasticationsstÖrung  natürlich  erst  dann  eine  voll- 
ständige, wenn  die  zum  Kauen  nothwendigen,  durch  die  Qaintusinnervation  er- 
zeugten Muskelbewegimgen  zur  verticalen  und  transversalen  Verschiebung  der 
Kiefer  Noth  leiden ;  in  solchen  Fällen  bleibt  dann  auch  die  Abmagerung  der 
Kaumuskeln  nicht  aus.  Selten  werden  andere  motorische  Kerne,  als  die  ge* 
nannten,  so  der  Abducenskem,  afficirt. 

Die  Atrophie  der  Munkniatur  bei  der  progressiven  Bulbärparalyse  erweist 
sich  als  von  einer  Läsion  des  peripheren  Theiles  des  Nervensystems,  hier  speciell 
von  der  Kemaflfection,  zweifellos  abhängig  dadurch,  dass  die  electrische  Prüfung 
der  atrophischen  Muskeln  Entarlungsreactian  ergiebt,  und  die  Reflexe  erlaschen 
sind.  Erstere  Erscheinung  nachzuweisen,  hat  oft  Schwierigkeiten  aus  demselben 
Grund,  wie  bei  der  progressiven  Muskelatrophie,  indem  die  neben  den  atrophischen 
noch  erhaltenen  Muskelfasern  die  Entartungsreaction  verdecken.  Auch  die  Auf- 
hebung der  (die  gelähmten  Muskeln  betreffenden)  Sehnenreflexe  ist  nicht  immer 
deutlich;  im  Gegentheil  findet  man  in  seltenen  Fällen  eine  Erhöhung  derselben, 
analog  dem  Verhalten  bei  der  amyotrophischen  Lateralsclerose.  Es  muss  hierbei, 
wie  dort,  eine  Schädigung  in  der  Nähe  der  Kerne  gelegener  („centraler'*)  Beflex- 
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hemmungsfasem  neben  unvollständiger  Degeneration  der  Kemganglien  sapponirt 
werden.  Die  Aufhebung  der  Reflexe  zeigt  sich  auch  dadurch,  dass  Berfihrong 
des  Zungengrundes,  des  Gaumensegels  und  des  Kehlkopfs  nicht  mehr  Würg- 
bewegungen, Husten  etc.  hervorrufen,  trotzdem  die  Sensibilität  der  genannten 
Gebilde  nicht  alterirt  ist. 
Ausnahmb-         Die  bisher  besprochenen  Erankheitssymptome  beziehen  sich  ausschliesslich 
^un^n"    ^^^  ^^^  motorische  Sphäre ;  die  Sensibilität  und  die  Thätigkeit  der  Sinnesorgane 
ist  fast  ausnahmslos  intact;  ebensowenig  triflFt  man  Symptome  von  Schwäche 
der  Sphincteren  der  Blase  und  des  Mastdarms  oder  secretorische  und  vaso- 
motorische Störungen  an.  Allerdings  ist  in  einzelnen  Fällen  die  Secretion  massen- 
haften Speichels  beobachtet  worden,  so  dass  an  eine  erhöhte  Irritation  des  in  der 
Medulla  oblongata  gelegenen  Eeflexcentrums  für  die  Salivation  gedacht  werden 
muss.  Natürlich  darf  diese  eflfective  Steigerung  der  Secretion,  wie  sie  in  seltenen 
Fällen  vorkommt,  nicht  mit  der  scheinbar  bestehenden  „Salivation^  die  bei  Baibär- 
paralytikern sehr  gewöhnlich  ist,  verwechselt  werden.    Der  Speichel  fliesst 
nämlich  bei  diesen  Kranken,  auch  ohne  dass  eine  Steigerung  der  Speichelsecretion 
vorUegt,  unaufhörlich  aus  dem  Munde,  sobald  die  Unfähigkeit,  zu  schlucken  und 
die  Lippen  zu  verschliessen,  einen  gewissen  Grad  der  Entwicklung  erreicht  hat 
Die  zuweilen  zu  beobachtende    Vermehrung  der  Pulsfrequenz  ist  ohne  Zweifel 
als  das  Resultat  einer  Parese  des  Herzvaguscentrums  zu  betrachten,  desgleichen 
die  (übrigens  nur  selten  auftretende)  Athemnoih  von  einer  Affection  des  in  der 
Medulla  oblongata  gelegenen  dominirenden  Centrums  der  Athembewegongen. 
Die  Intelligenz  bleibt  bis  zum  Schlüsse  ungestört. 
Diffort>nti«i-         Eine  in  der  geschilderten  Weise  typisch  ausgeprägte  progressive  Bolbär- 
uiiiKiu>«>.  paralyse  zu  diagnosticiren,  ist  eine  im  Allgemeinen  leichte  Aufgabe.     Ebenso 
wenig  schwierig  ist  es,  dieselbe  als  „secundäre"  Bulbärparalyse  d.  h.  als  Theil- 
orscheinung  anderer,  gelegentlich  mit  Bulbärsymptomen  einhergehender  Rücken- 
markskrankheiten zu  erkennen.    Als  solche  findet  sie  sich  im  Verlaufe  der 
Poliomyelitis  anterior  bozw.  progressiven  Muskelatrophie ,  der  amyotrophischen 
Lateralsclerose,  im  Bilde  der  Sclerose  en  plaques  und  ausnahmsweise  auch  bei 
sonstigen  Kückonmarksaffectionen.  Complicirt  wird  die  Entscheidung  höchstens 
in  Bezug  auf  die  diagnostische  Abtrennung  der  zum  Theil  sehr  atypisch  ver- 
laufenden multiplen  Sclerose,  weil  hier  gewiss  in  ^'5  der  Fälle  gerade  das  Mit- 
bofallonsoin  der  Oblongata  dem  Krankheitsbilde  den  Stempel  aufdrückt  Indessen 
Riebt  doch  in  der  Kegel  der  Umstand,  dass  dann  neben  den  Bulbärsymptomen 
auch  lutontionszittorn,  Nystagmus,  apoplectische  Anfalle  und  psychische  Alie- 
nation  bestvhon,  der  Diajinose  Richtung  und  festen  Halt. 

Sind  diese  eventuell  mit  einer  secundäreu  Bulbärparalyse  verlanfenden 
Krankheiten  im  einzelnen  Falle  ausgeschlossen,  so  hat  man  sich  nunmehr  za 
fragen,  ob  eine  primäre  Bulbärparalyse  vorliege  oder  ein  anderer  in  der  Pons- 
Oblongata  concentrirtor  Krankheitx^process.  Die  acut  verlaufenden  Bolbärkiauik- 
hoiton:  die  uvuto  Hulianm/eiitis,  die  Ilamorrhagie  und  die  embolisck^throm" 
hotischrn  Pnursse  in  drr  rons-i  Uflongatn  sind  schon  durch  ihren  rapiden  Verlauf 
von  der  progressiven  Bulbärparalyse  unterschieden.  Ausserdem  charakterisiren 
diese  Affoctionen.  gogenübor  der  progressiven  Bulbärparalyse.  die  meist  einseitigen 
and  besvmdcr>  die  deutlich  alterniriniden  Lahmungen,  die  sensibeln  Störongen 
und  der  die  Krankheit  nicht  selten  einleitende  apoplectische  Insult 
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Grössere  Schwierigkeiten  macht  die  Unterscheid ang  der  chronischen  Biilbär- 
affectionen,  nämlich  der  Tumoren  und  Aneurysmen  mit  Druck  auf  die  Pons- 
Oblongata,  der  chronischen  Cumpressionen  der  MeduUa  oblongata  überhaupt  und 
gewisser  Abarten  der  Bulbärparalyse:  der  sog.  Pseudobulbärparalyse  und  der 
progressiven  Ophthalmoplegie»  Wir  müssen  denselben  noch  eine  kurze  Besprech- 
ung widmen  und  werden  dabei  speciell  die  differentialdiagnostischen  Momente 
herrorheben. 

pMeudöbiäbarparalyse  —  Paralysis  glosAO'phafn/ngotabialis  cerebralis. 

Mehrfach  (zuerst  von  F.  Jollt)  siod  Bulbärsyiuptomei  Dysarthrie  und  Dys- 
phagie, jauchzende  Inspirationen  beim  Lachen  u.  a,,  d.  h,  Lähmungaerscheinungen  im 
Innervationsgebiete  des  Facialis^  Hypoglossus  und  Yagoaccessorius  beobachtet  worden 
in  Fällen,  bei  welchen  die  Obduction  aberraschender  Weise  in  der  Brücke  und  Medulla 
oblongata  absolut  keine  Yeränderungi  dagegen  im  Grosshirn  an  verschiedenen  Stellen 
kleine  Erkrankungsberde  ergab.  Die  mikroskopische  Untersuchung  der  Pons-Oblon- 
gata  hat  freilich  in  einem  Theil  solcher  Fälle  auch  dann  noch  ein  positives  Resultat  zu 
Tage  gefördert  (speciell  kleinste  Erweichangsherde  in  Folge  verbreiteten  Atherom» 
der  Hirnarterien^  wo  makroskopisch  normale  Verhältnisse  vorzuliegen  schienen  (Oppen- 
heim und  SmMSBLiN6) ;  doch  bleiben  immer  noch  einige  wenige  Fälle  übrig,  in  welchen 
trotz  ausgesprochener  Bulblirerscheinungen  lediglich  das  Grosshirn  afficirt  war.  In 
diesen  letzteren  Fällen  ist  anzunehmen,  dass  die  cerebralen  Bahnen  für  die  bewussto 
Innervation  der  Articulations-  und  Schlingmuskulatur  unterbrochen  waren.  Wie  zm 
erwarten,  fehlte  bei  der  cerebralen  Form  die  Muskolatrophie ,  die  Veränderung  der 
electrischen  Erregbarkeit  im  Sinne  der  EaR  und,  wenigstens  thoihveise,  die  Keflexauf- 
hebung.  Ausserdem  weisen  auf  den  cerebralen  Ursprung  der  Krankheit  im  einzelnen 
Falle  hin :  die  Intercurrenz  von  Schlaganfällen ,  gleichzeitige  Hemiplegien ,  vor  Allem 
psychische  Störungen  und  eventuell  Aphasie.  Weiterhin  ist  auf  das  Fehlen  von  Respi- 
rations-  und  Cfrculationsstörungcn  bei  dieser  Form  besonderer  Werth  gelegt  worden. 

Progrcsswe  Ophthalmoplegie. 

Wie  schon  früher  bemerkt,  kann  von  der  progressiven  Bulbärparalyse  als  eigene  ophüiftiaa- 
Krankheit  die  progressive  Ophthalmoplegie  abgetrennt  werden ,  sobald  die  letztere  pi«*fia  pro- 
eine gewisse  Selbständigkeit  erlangt  und  nicht  aus  der  progressiven  Bulbärparalyse 
hervorgeht.  Die  Diagnose  der  Krankheit  ist  leicht,  da  allmählich  sämratliche  das  Auge 
bewegende  Muskeln  gelähmt  werden.  Dabei  ist  in  der  Eegel  die  Lähmung  des  Musculus 
levatorpalpebraesuperioris  weniger  stark  ausgesprochen,  der  Musculus  sphincter  pupillae 
undder  Accommodationsmuskel  unbetheiligt.  Doch  können  in  manchen  Fällen  die  beiden 
letztgenannten  Muskeln  ebenfalls  gelähmt  erscheinen ;  alsdann  tritt  zu  einer  Ophthal- 
nioplegia  externa  eine  sog.  0.  interna  oder  inferior  hinzu,  die  übrigens  für  sich  allein 
vorkommen  kann.  Die  Ursache  der  Erkrankung  ist  eine  nuclenre  Affection,  ein  Bo- 
fallensein  der  Kerne  des  Abducens  und  Trochlearis,  sowie  bestimmter  Kerngruppen 
des  Oculomotorius  in  der  grauen  Substanz  am  Boden  des  4.  und  3.  Ventrikels,  Breitet 
sich  die  Erkrankung  am  Boden  des  3.  Ventrikels  nach  vorn  aus,  d.  h.  wird  auch  die 
Kernregion  des  ^f.  sphincter  pupillae  und  des  M.  ciliaris  ergriffen,  so  ist  zugleich 
eine  Ö.  interna  vorhanden.  Sie  hat  in  diesem  Sinne  auch  den  Namen  der  PoUoence^ 
phalitis  superior  chronica,  „vordere  Bulbärparalyse"  erhalten.  Wie  Bulb3rsymptome 
gelegentlich  überhaupt,  so  können  auch  die  Symptome  der  Ophthalmoplegie  gelegentlich 
im  Bilde  der  Tabes  vorkommen.  In  neuester  Zeit  ist  mehrfach  eine  auf  dem  Boden  des 
Alcohölismus entstandene  Ophthalmoplegie  beobachtet  worden,  wobei  multiple  Blutungen 
und  Kömchenzellen  in  der  den  3.  und  4.  Ventrikel  umgebenden  grauen  Substanz  ge- 
funden wurden.  Damit  Üele  auch  diese  T,acute  alcoholische  Ophthalmoplegie^'  in  den 
Rahmen  der  nucleären  Erkrankungen;  sie  würde  das  Analogen  zu  der  gewöhnlichen 
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acuten  Bulbärparaljse  bilden  und  nicht  als  rein  periphere  Neuritis  aufzufassen  sein. 
Dagegen  muss  die  rein  periphere  Natur  der  Krankheit  denjenigen  Fällen  von  Ophthal- 
moplegie zugesprochen  werden ,  wo  durch  basale ,  speciell  meningitische,  Processe  zu- 
fällig die  Stämme  aller  Augenmuskelnerven  betroffen  werden. 

Compression  der  Pons-Oblongata. 

Ck>inpreflsion  Das  Bild  der  Bulbärparaljse  kann  endlich  auch  das  Resultat  der  langsamen  Ck)m- 
^®^  ^'^^J'"* pression  der  Pons-Oblongata  sein,  wie  sie  speciell  durch  Knochenerkrankungen,  Tu- 
onga  .  jj^Qj,gjj  dieser  Gegend  und  Aneurysmen  der  A.  vertebralis  und  basilaris  u.  a.  hervor- 
gerufen wird.  Charakteristisch  ist,  dass  die  durch  den  wachsenden  Druck  auf  die  Pons- 
Oblongata  und  die  austretenden  Nerven  zu  Stande  kommenden  Bulbärerscheinnngen 
(Djsarthrie,  Dysphagie,  Rospirationsstörungen  etc.)  sich  zwar,  wie  bei  andern  chronisch 
verlaufenden  progressiven  Affectionen  der  Pons-Oblongata,  ganz  allmählich  entwickeln 
und  stetig  an  Intensität  zunehmen,  zugleich  aber  auch  mit  Reizsymptomen  verge- 
sellschaftet sind  oder  von  solchen  eingeleitet  werden,  und  dass  neben  den  Bütbär- 
Symptomen  sich  andere  mit  dem  waclisenden  Druck  in  der  Schädelhöhle  zusammen- 
hängende Erscheinungen  geltend  machen.  Solche  Reizsymptome,  bedingt  durch  die 
Irritation  der  zunächst  der  Compression  ausgesetzton  Nerven,  sind :  Zuckungen  und 
neuralgische  Schmerzen  im  Gesicht  ( VII,  V),  Ohrensausen,  Puls  verlangsamung  u.  s.  w. 
Dazu  kommen  nun  die  Schling-  und  Sprachstörungen,  Erscheinungen  der  Zungen-  und 
Gesichtsmuskollähmung  und  durch  den  Druck  auf  die  motorischen  und  sensibeln  Nerven- 
bahnen der  Extremitäten  Paresen  und  Anästhesien  in  den  letzteren,  die,  je  nach  der 
Lage  und  dem  Wachsthum  der  Comprcssionsprocesse,  erst  einseitig,  später  doppelseitig 
erscheinen.  Auch  altemirende  Hemiplegie  kann  auftreten  mit  erhöhter  Seflexerreghar- 
keit  und  Spasmen  in  den  gelähmten  Extremitäten  neben  schlaffer  Lähmung,  Muskel- 
atrophie und  Entartungsreaction  der  Gesichtsmuskeln.  Daneben  giebt  sich  der  stärkere 
Druck  in  der  Schädelhöhle  überhaupt  durch  Ausbildung  einer  Stauungspapille,  durch 
Kopfschmerz,  Erbrechen  u.  dgl.  kund. 

Durch  diesen  Verlauf  und  die  Mannigfaltigkeit  der  Störungen  unterscheiden  sich 
die  Folgen  der  Compression  ziemlich  gut  von  der  progressiven  Bulbärparalyse,  so  dass 
die  Diagnose  auf  jene  Zustände  mindestens  mit  Wahrscheinlichkeit  gestellt  werden 
kann.  Nunmehr  wirft  sich  im  einzelnen  Falle  noch  die  Frage  nach  der  speciellen  ör- 
sache  der  Compression  auf.  In  dieser  Beziehung  ist  im  Allgemeinen  maassgebend, 
dass  eine  ganz  stetige  Zunahme  der  Compressionssymptome  für  Tumor,  Aneurysma 
oder  Caries  mit  Abscessbildung  spricht.  Letztere  geht  mit  circumscripter  Wirbel- 
schmerzhaftigkeit,  Fiebererscheinungen  und  Tuberkulose  anderer  Organe  einher,  so 
dass  sie  von  der  Entwicklung  von  Tumoren  und  Aneurysmen  noch  am  ehesten  unter- 
schieden worden  kann.  Eine  stark  ausgesprochene  Stauungspapille,  heftige  Knochen- 
schmerzen und  intensive  Compressionserscheinungen  deuten  mehr  auf  einen  Tumor  hin, 
wobei  dahingestellt  bleiben  muss ,  ob  derselbe  von  aussen  her  gegen  die  Pons-Oblon- 
gata andrängt,  oder  im  Innern  derselben  sich  entwickelt,  wenn  man  auch  vielleicht  im 
Allgemeinen  erwarten  kann ,  dass  bei  den  extrabulbären  Tumoren  die  Symptome  der 
Compression  der  einzelnen  austretenden  Himnerven  gegenüber  den  Störungen  von 
Seiten  der  bulbären  Centren  stärker  ausgeprägt  sein  werden. 

Ausgebreitetes  Atherom  der  Arterien ,  namentlich  acute  Gefässveränderungen  im 
Augenhintergrund  sprechen  andererseits  mehr  für  das  Vorhandensein  eines  Aneurysma 
(im  Ausbreitungsgebiete  der  A.  vertebralis).  Kann  man  zugleich  Aneurysmen  an  der 
Carotis  nachweisen,  oder  gar,  wie  esMöSEK  ein  Mal  glückte,  ein  Gefässgeräusch  zwischen 
Proc.  mastoideus  und  Wirbelsäule  hören,  so  ist  die  kühne  Diagnose  eines  Aneurysmas 
der  Vertebralarterie  bezw.  Basilararterie  wenigstens  einigermaassen  fuudirt.  Viel  mehr, 
als  eine  Vermuthungsdiaguose  ist  übrigens  die  Diagnose  des  Aneurysmas  der  Vertebral- 
arterie auch  im  besten  Falle  nicht. 
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Anatomisch-physiologische  Vorbem erknngen. 

Dio  anatoraiscben  und  physiologischen  Verhältnisse  des  Kleinhirns  sind  zar  Zeit ^intomiscii^ 
noch  keineswegs  vollständig  aufgeklärt.  In  den  Jolgenden  Bemerkungen  ist  nur  das  ^^'^J^'^g*^'' 
Wichtigfite  der  für  die  Pathologie  in  Betracht  kommenden  Thatsachen  zusammen- 
gestellt. Daß  Kleinhirn  stellt  einen  integrirenden  Theil  des  Baches  vom  Hinter  Mm 
(Pons  und  Cerebellura)  dar  und  überdeckt  den  4,  Ventrikel,  welcher  nach  unten  in  den 
C^ntralcanal  des  Rückenmarks,  nach  oben  in  den  Aquaeductus  Sjlvii  des  Hittelhims 
ausläuft.  Es  besteht  aus  dem  Mittelstück  i  Hurm)  und  den  beiden  Hemisphären;  die 
ans  grauer  Substanz  bestehende  Kleinhirnrinde  überzieht  die  centrale  weisse  Marksnb- 
stanz  des  Cerebellums,  die  als  centraler  Markkern  sich  in  Aeste  und  Aestchen  nach 
der  Peripherie  hin  fortsetzt  (das  Bildi  welches  die  Gcsammtheit  der  Markäste  mit  ihrem 
Eindenbelag  auf  einem  Längsschnitt  darbietet,  heisst  bekanntlich  Arbor  vitae).  Auf- 
gebaut wird  der  Markkern  im  WesontUcben  dnrch  drei  in  das  Kleinhirn  jederseits  ein- 
strahlende Markraassen ,  die  sog.  Kleinhirnschcnkel  (Kleinhirnarme).  Die  Keuntniss 
der  Provenienz  ihrer  Fasermassen  ist  von  grösster  Wichtigkeit  für  das  Verständnias 
der  Function  des  Kleinhirns.  Die  oberen  Kleinhirnschenkei  (,^ Bindearme" ,  Pedun- 
culi  cerebeüi  ad  cpa.  quadrig.  s,  cerebrum)  verbinden  (nach  oben  convergirend,  mit  dem 
zwischen  ihnen  ausgespannten  Velum  medulläre  anterius)  das  Kloinhirn  mit  dem  Gross- 
him.  Die  den  Bindearm  bildenden  Fasermassen  stammen  wahrscheinlich  aus  dem 
Thalamus  opticus  der  anderen  Seite  (und  vielleicht  weiterhin  aus  den  Central  Windungen 
i.  e.  aus  der  Grosshirnnnde),  gehen  vom  Sehhügel  zum  rothen  Kern  der  Haube»  kreuzen 
sich  unterhalb  desselben  ungefähr  in  der  Höhe  der  vorderen  Vierhüge!  mit  den  Binde- 
armfasern  der  andern  Seite  (Bindearm kreuzung  „HaubenkTouzung'*)  und  strahlen  nun 
allmählich  in  später  zu  beschreibeoder  Weise  in  das  Gerebellom  ein.  Es  ist  also  durch 
die  Bindearmfaserung  eine  Verbindung  zwischen  rothem  Kern  und  Thalamus  einer- 
seits und  der  contralateralen  Hälfte  des  Kleinhirns  andererseits  hergestellt.  Die 
mittleren  Kleinhirnschenkel  ( ,,Brückenarme*%  Pedunculi  cerebelH  ad  pontem), 
die  dicksten  der  drei  Schenkel,  verbinden  das  Kleinhirn  mit  der  Brücke  und  indirect 
mit  dem  Grosshirn.  In  die  Brückenarme  strahlen  nämlich  aus  der  contralateralen 
Hälfte  der  Brücke  massenhaft  Fasern,  die  dort  mit  Anhäufungen  grauer  Substanz  (den 
sog.  Brücken  kernen)  in  Contact  getreten  sind  und  von  da  aus  nach  oben  in  die  Binde 
des  Frontal-  und  Tcmporal(bezw,  Parietal-  und  Occipitaljhims  verfolgt  werden  können. 
Andere  vom  Kleinhirn  durch  die  Brückenarme  ziehende  Fasern  wenden  sich  dorsal- 
wärts  gegen  die  Haube  und  treten  hier,  zum  Theil  sich  kreuzend,  mit  Ganglienzellen- 
hänfen  nahe  der  Raphe  in  Contact,  um  in  denselben  zu  enden  oder  theilweise  in  der 
Schleife  nach  oben  weiter  zu  ziehen  (vgL  Fig,  30).  Das  dritte  Paar  der  Kleinhirn- 
Schenkel  endlich,  die  unteren,  Pedunculi  ad  med.  obh,  die  corpora  restiformia,  führen 
Fasermassen  aus  dem  Rückenmark  bezw.  der  MeduUa  oblongata  in  das  Kleinhirn  und 
zwar :  als  Hauptantheil  die  Kleinhirnseitenstrangbahnen,  ferner  Fasern  aus  den  Hinter- 
strängen und  einen  beträchtlichen  Faserncomplex  aus  der  contralateralen  Olive,  so 
dass  in  derselben  entspringende  Fasern  die  Mittellinie  passiren  und,  die  andere  Olive 
einfach  durchsetzend,  im  cps.  restifurme  nach  oben  strahlen. 

Die  Fasern  der  genannten  Kleinhirnschenkel  ziehen  jederseits  in  das  Innere  des  Verbreitung 
Kleinhirns  zur  Bildung  der  Markmasse  des  Wurms  und  der  Hemisphären  und  treten  ^^J  ^*^^' 
mit  der  grauen  Rinde  und  den  im  Innern  des  Cerebellums  gelegenen  (centralen)  grauen  ^^^JJ^^J*"^ 
Massen  in  Contact.  Von  diesen  letzteren  sind  die  wichtigsten  der  Dachkern  im  Wurm  CerebeUum. 
und  das  Corpus  äentatum  s,  ciliare  in  den  Hemisphären ,  welches  letztere  ringsum 
von  einer  Schicht  dicht  verflochtener  Fasern,  dem  Vliess^  umgeben  ist. 

Die  Fasern  der  cpa.  rcstiformia  verfolgen  je  nach  ihierHerkunft  einen  verschie- 
denen Verlauf  fcf.  Fig.  30):  die  aus  den  Hintersträngen  und  Kleinhirnseitensträngen 
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stammenden  wenden  sich  zum  Wurm  und  kreuzen  sich  hier  über  dem  Dachkem  oder 
gehen  zum  Theil  (aus  der  Kleinhirnseitenstrangbahn)  ungekreuzt  in  die  Kinde  des 
Wurms ;  die  aus  der  Olive  stammenden  Bestandtheile  der  cpa.  restiformia  endlich  gehen 
in  das  feitraciliare)  Easergewirre  des  Yliesses  über  (Fig.  30). 

Die  Bindearmfasem  dagegen  treten  zum  grössten  Theil  in  das  Innere  des  cps. 
dentatum  {intraciliare  Fasermasse) ;  ein  kleinerer  Theil  (extraciliare  Fasern)  hängt 
mit  dem  Yliesse  und  mit  der  Kleinhirnrinde  zusammen  (Fig.  30). 


SohKügel 


Flg.  30. 

Schema  der  Faserstrahluiig  im  Kleinhirn. 
Die  Zeichnung  ibl  aus  mohroron  Durchschnitten  zusammengestellt  (grossen theil s  nach  Edc^gbb). 


N.acusticus 


Die  Fasern  der  mittleren  Kleinhirnschenkel  endlich  enden,  von  spärlichen  extra- 
ciliaren, mit  dem  Vliess  in  Verbindung  stehenden  Fasern  abgesehen,  fast  ausschliesslich 
in  der  Kinde  der  Hemisphäre  und  des  Wurms.  Wie  aber  diese  Endigung  in  der  Binde  ge- 
schieht, ist  bis  jetzt  nicht  festgestellt.  Soviel  scheint  sicher  zu  sein,  dass  die  einzelnen 
Rindentheile  mit  einander  durch  bogenförmige  Fasern  (Fibrae  arciformes)  assocürt  sind, 
und  dass  massenhaft  Fasern  aus  der  Rinde  gegen  das  cps.  dentatum  strahlen  (Fig.  30). 

Schliesslich  muss  auch  noch  der  Deziehurigen  des  N.  acusticus  zum  Kleinhirn 
Erwähnung  geschehen,  speciell  des  Verlaufes  des  A'.  vestibulär iSy  welcher  die  Innervation 
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der  Bogengänge  und  Ampullen  versiebt  Derselbe  stammt  grösstentlieils  aus  dem 
DBiTXBs'schen  (grosszelUgen)  Kern,  der,  in  der  MeduUa  oblongata  medialwllrts  vouj 
Corpus  restiforme  gelegen,  auch  centralwilrts  Fasern  nach  dem  Kleinhirn  abgiebt  Der 
Verlauf  der  letzteren  ist  wahrscheinlich  der,  dass  sie  nach  der  Decte  des  4.  Ventrikels 
strahlen,  sich  kreuzen  und  im  Dachkern  enden,  um  von  da  aus  schliesslich  in  dem 
Bindearme  zum  rothen  Kern  weiterzuziehen  (vgl  Fig.  30  Acusticusfasern). 

Die  Functionen  des  Kieinhirns  sind  noch  sehr  ungenügend  bekannt  Soviel  darf 
aber  wohl  als  feststehend  angenommen  werden,  dass  das  Cerebellum  functionell  mit  der 
Cöordinaiion  in  enger  Beziehung  steht  Als  wahrscheinlich  ist  vorauszusetzen,  dass 
das  Kleinhirn  motorische  Bahnen  nicht  direct  beeinflusst,  dass  es  aber  dadurch,  dass 
in  demselben  die  verschiedensten  sensorischon  Erregungen  confluiren,  einen  reguli- 
renden  Einfluss  auf  die  Innervation  der  motorischen  Bahnen  ausüben  kann.  Vermöge 
seiner  directen  und  indirecten  Verbindungen  mit  den  Ganglienzellensysteraen  des  Cle- 
hirns  ist  das  Cerebellum  besonders  befähigt,  die  Zusammenordnung  der  Thätigkeit  zahl- 
reicher Muskeln  zu  bewirken,  wie  dies  zur  iVeciuilibrirung  des  Körpers  nothwendig  ist 
Von  den  im  Kleinhirn  confluirenden  sensibcln  Erregungen  kommen  speciell  in  Betracht: 
die  MuskelgefQhlssensationen,  welche  durch  die  Hinterstränge  und  Hinterstrangkeme 
dem  Kleinhirn  zugeleitet  werden,  sowie  die  wahrscheinlich  hauptsächlich  durch  die 
Kleinhirnseitenstrangbahnen  übermittelten  visceralen  Empfindungen.  Ferner  werden 
bekanntlich  auf  Grund  von  Eiperimenten  die  halbcirkelf&rmigeu  Canäle  des  Ohr- 
labyrinthes als  Sinneswerkzeuge  für  die  Gleichgewichtsstellung  des  Kopfes  angesehen, 
was  vielleicht  so  zu  deuten  ist,  dass  die  Strömungsveränderungen  der  Endolymphe 
in  den  Bogengängen  von  den  (in  den  Ampullen  sich  findenden)  Endorganen  des  K  vesti- 
bularis  percipirt  werden.  Nun  steht  aber  der  letztere,  wie  wir  gesehen  haben,  direct 
mit  dem  Kleinhirn  in  Verbindung,  und  wird  es  so  begreiflich,  dass  jenes  Gleichgewichts- 
gefühl auch  an  die  Intactheit  der  betreffenden  Bahnen  im  Kleinhirn  gebunden  ist. 
Ist  die  Leitungsfähigkeit  derselben  gestört,  so  leidet  damit  das  Getülil  für  die  Gleich- 
gew ichtsstellung  des  Kopfes,  und  tritt  als  Ausdruck  dieser  Störung  Schwindel  auf, 
während  unter  normalen  Verhältnissen  die  Eindrucke  jenes  Gleichgewichtssinneswerk- 
zeugs durch  den  N,  vestibularis  dem  Kleinhirn  zugeleitet  und  dort  mit  zur  Erhaltung 
dos  Körpergleichgewichts  überhaupt  benutzt  werden.  Hierzu  dient  aber  auch,  was 
sonst  noch  von  sensibeln  Eindrücken  durch  die  Kleinhirnseitenstrangbahnen  und  Hinter- 
stränge dem  Kleinhirn  zugeführt  wird.  Möglicherweise  werden  diese  sensorischen 
Einflüsse,  zusammengefasst,  durch  die  Bindearmfasern  nach  dem  Thalamus  opticus 
und  der  Hirnrinde  getragen,  um  hier  auf  die  motorischen  Innenationsbahnen  durch 
Ganglienzellenvermittlung  regulirend-hemnietid  einzuwirken  (vgl.  S,  lüSj. 

Die  experimentell  erzeugten  Verletzungen  des  Kleinhirns  bewirkten  schwere, 
dauernde  Coordinationsstörungen  nur  dann,  wenn  grössere  Partien  des  Kleinhirns  zer- 
stört wurden;  dagegen  scheinen  schon  (tiefe)  Jf'ttrwi Verletzungen  allein  diesen  Effect  zu 
haben.  Nach  einseitiger,  oberflächlicher  Verletzung  des  cps.  restiforme  (OHvenfasern ?J 
wurde  ^ystagmus^  nach  Lrisiou  des  Brückenarms  (übrigens  wie  bei  LSsion  der  ver- 
schiedensten anderen  Partien  des  Central nervensystems)  zwangsweise  erfolgende  Roll- 
bewetjungeii  hervorgerufen.  Ausdrücklich  soll  noch  hervorgehoben  werden,  dass  die 
Willens-  und  Sinnesthäügkeit  sowie  die  InteUigenz  durch  Verletzung  des  Kleinhirns 
in  keiner  Weise  gestört  werden. 

Elini8ch*diagnostische  GeBichtspunkte. 
Erkrankungen  des  Kleinhirns  können  sijmptomiox  verlaufen.  Es  ist  dies  eine    Diaguo* 
vielfach  constatirte,  absolut  sichere  Thatsacbe;  Thatsache  ist  weiter,  dass  dies  *^^ht7ro 
dann  bauptsäcblicb  der  Fall  ist,  wenn  nur  eine  Hemisphäre  ergriffen  ist,  während  Symptom© 
das  Befallenseiü  des  Kleinhirnmittelstückes,  des  Wurmes,  sobald  die  Erkrankung  ^I^^rpfJ^^^^i^.' 
einen  grösseren  Theil  desselben  betrifft,  eigenthömliche  Krankbeitssymptome     '"^k»»»* 
Dach  sich  zieht,  die  eine  Diagnose  der  Cerebellarerkrankung  wenigstens  in  den 
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cerebeiiarer  meisten  Fällen  gestalten.   Einigermaassen  constant  und  charakteristisch  ist  das 
Schwindel.  Schwindelgeßihl^  an  welchem  die  Cerebellarkranken  leiden.   Gewöhnlich  verhält 
es  sich  damit  so,  dass  der  Schwindel  bei  rahiger  Körperlage  fehlt,  in  heftigem 
Grade  dagegen  sich  einstellt,  sowie  der  Patient  sich  aufrichtet  und  geht,  jedoch 
zeigt  der  Schwindel  bei  Cerebellarkranken  nicht  ausnahmslos  dieses  Verhalten. 
Ist  das  Schwindelgefühl  sehr  bedeutend,  so  können  als  Ausdruck  des  nnwillkür- 
lichen  Bestrebens,  die  durch  die  Läsion  des  Kleinhirnes  hervorgerufenen  Störongen 
zwaugsbe-  der  Locomotionsempfindung  auszugleichen,  förmliche  Zu\ang8bewegtmgen  resul- 
wegungen.  ^jj.^^^    Uebrigens  sind  die  letzteren  keineswegs  sicher  oder  gar  ausschliesslich 
durch  den  starken  Schwindel  hervorgerufen ;  denn  sie  können  bei  bewassüosem 
Zustande  auftreten  und  auch  bei  Patienten,  die  (der  gewöhnliche  Fall)  Aber  volles 
Bewusstsein  verfugen,  ohne  Schwindel  verlaufen.   Einer  meiner  Kranken  (die 
Section  ergab  einen  Tumor  im  Wurm  mit  äusserlich  sichtbarer  Yortreibung  des 
rechten  Brückenarms)  gab  ausdrücklich  an,  dass  er,  obgleich  beim  Gehen  eine 
exquisite  Reitbahnbewegung  nach  rechts  zu  constatiren  war,  kein  Schwindel- 
gefühl dabei  verspüre.    Diese  Zwangsbewegungen  sind  nach  Nothnagel  stets 
als  Reizsymptome  aufzufassen  (d.  h.  bei  Tumoren,  bei  Blutungen  im  ersten 
Stadium  und  entzündlichen  Erweichungen  vorkommend)  und,  wenn  sie  als  Zwangs- 
umwälzungen um  die  Körperachse  auftreten,  für  Brückenarmerkrankungen 
pathognostisch;  ebenso  spricht  für  eine  solche  eine  eigenthümliohe  vohNonat 
beschriebene  Zwangsstellung  der  Augen,  wobei  das  eine  nach  unten  und  aussen« 
das  andere  nach  oben  und  innen  gerichtet  ist. 
cerebouare         Ncbcu  dem  Schwindcl  (und  etwaigen  ausgeprägten  Zwangsbewegungen  bei 
Ataxie,    jgjj  Erkrankungen  der  Brückenarme)  kommt  ein  zweites  Symptom  bei  Cerebellar- 
kranken besonders  stark  zur  Erscheinung  —  die  Coordinationsstörung.  Wie  der 
Schwindel  werden  auch  die  Symptome  der  Ataxie  bei  allen  möglichen  anderen 
Erkrankungen  des  Centralnervensystems  beobachtet;  indessen  unterscheiden  sich 
die  Coordinationsstörungen  bei  Cerebellarkranken  doch  einigermaassen  von  den 
bei  anderen  Kranken  vorkommenden.  Das  Gehen  erfolgt  schwankend,  taumelnd, 
gleicht,  was  mit  Recht  immer  betont  wird,  demjenigen  eines  Betrunkenen ;  die 
Beine  werden  breitspurig  aufgesetzt.  Stehen  auf  einem  Beine  oder  mit  eng  an 
einander  geschlossenen  Beinen  gelingt  gewöhnlich  absolut  nicht,  die  Aequili- 
brirung  des  Körpers  ist  ganz  unmöglich.    Dagegen  braucht  beim  Schluss  der 
Augen  das  Schwanken  nicht  nothwendig  stärker  zu  werden  (wenn  dies  auch  vor- 
kommt), im  Gegentheil  kann  dasselbe  dabei  gleich  stark  bleiben  oder  gar,  wie 
in  einem  meiner  Fälle,  aufhören.   Im  Liegen  kann  der  Patient  ganz  sichere  Be- 
wegungen machen ;  Muskelgefühl  und  Sensibilität  sind,  soweit  ich  eigener  und 
fremder  Erfahrung  entnehme,  sogar  fast  ausnahmslos  intact,  die  Sehnenreflexe 
normal.    Ausserdem  beschränkt  sich  die  Ataxie  bei  Cerebellarkranken  meist  auf 
die  Beine  und  den  Rumpf,  während  die  Bewegungen  der  oberen  Extremitäten, 
wenigstens  in  einer  grösseren  Anzahl  von  Fällen,  anscheinend  ohne  jede  Coordi- 
nationsstörung ausgeführt  werden  konnten.    Nach  den  bisherigen  Erfahrungen 
zu  schliessen,  deutet  ausgesprochene  Cerebellarataxie  jedenfalls  in  der  über- 
wiegenden Mehrzahl  der  Fälle  auf  eine  Betheiligung  des  Wurms  am  Krankheits- 
processe  hin,  eine  Thatsache,  auf  welche  zuerst  Nothnagel  aufmerksam  machte. 
Süiibtigo  Ausser  den  genannten  beiden  Symptomen,  dem  Schwindel  und  der  Ataxie, 

Symptome,  j^^^j.  ^^^  hartnackiges  Erbrechen  und  heftigen  Hinterkopfschmers  als  patho- 
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gnostisch  für  Cerebellarerkrankungeii  angeführt.  Richtig  ist,  dass  Kopfschmerz 
und  Erbrechen  bei  letzteren  gewöhnlich  starker  entwickelt  sind,  als  bei  anderen 
Himcrkraokungen.  Sie  fehlen  übrigens  bei  den  Fällen  von  Kleinhirnerkrankung, 
die  (wie  die  stationären  Blut-  und  Erweichungsherde)  ohne  Druck-  und  Reiz- 
wirkung yerlaufen,  ganz  und  haben  auch  für  die  sonstigen  Erkrankungen  des 
Cerebellonis  nichts  Pathognostisches;  immerhin  mag  aber  das  Vorhandensein 
der  beiden  Symptome  die  Diagnose  unterstützen.  Auf  alle  Fälle  werden  sie 
meiner  Ansicht  nach  an  diagnostischem  Wertbe  von  Symptomen  übertroflFen, 
die  dadurch  entstehen ,  dass  im  Kleinhirn  etablirte  Krankheitsherde  bei  ihrem 
Wachsthum  theils  auf  die  austretenden  Stämme  der  Gehimnerven  einen  Druck 
ausüben,  theüs  durch  Uebergreifen  auf  die  Brücke  und  die  MeduUa  oblongata 
oder  Compression  dieser  Theile  Lähmungen  der  Extremitäten  (gewöhnliche  oder 
speciell  alternirende  Hemiplegie)  und  Buibärsymptome  veranlassen;  auch  epi- 
leptiforme  Anfälle,  Diabetes  mellitus  u.  ä.  können  auf  diese  Weise  auftreten. 
Durch  das  Hinzutreten  dieser  indirecten  Symptome  zu  den  directen  Kleinhirn- 
krankheitserscheinungen gewinnt  die  Diagnose  au  Sicherheit,  wenn  die  ersteren 
in  langsamer  Entwicklung  den  letzteren  sich  anschhessen.  Endlich  tritt  bei 
Kleiuhirntumoren  Nystagmus  zuweilen  auf,  ein  bis  jetzt  für  die  topische  Diagnose 
nicht  zu  verwerthendes  Symptom,  ferner  die  diagnostisch  ungleich  wichtigere 
Stauungspapille^  und  zwar  findet  sieh  dieselbe  bei  Cerebellartumoren  zweifellos 
constanter  und  Mher  im  Krankheitsbilde,  als  bei  Localisation  der  Tumoren  an 
anderen  Stellen  des  Gehirns  und  bei  Processen  mit  intracranieller  Drucksteige- 
rung überhaupt. 

Erklärlich  ist  dies  aus  anatomischen  Gründen,  indem  bei  Kleinhirntumoren  speciell  suaujigs- 
die  l\  magna  Galeni  dem  Druck  ausgesetzt  ist,  und  dadurch  das  Zustandekommen  des  p*p"^^* 
Hydrops  ventriculorum  begünstigt  wird»  Der  erhöhte  Druck  in  der  Subarachnoideal- 
flüssigkeit  setzt  sich  in  den  mit  dem  Subarachnoidcrtlraum  communicirendeu  Inter- 
vaginalraum  des  Opticus  fort  und  bewirkt  arterielle  Äuiimie  sowie  venöse  Stauung  mit 
ödematöser  Anschwellung  der  Papilleu,  die  somit  als  Ausdruck  eines  gesteigerten  intra- 
craniellen  Drucks  anzusehen  ist  Die  Stauungspapille  ist,  dem  geschilderten  Gang 
ihrer  Entstehung  entsprechend,  doppelseitig,  wenn  auch  zuweilen  auf  einem  Auge 
stärker  entwickelt,  als  auf  dem  andern.  Mit  der  Stauungspapille  sind  in  den  spateren 
Stadien  functionelle  Störungen  verbunden ;  nicht  selten  sind  aber  speciell  bei  Kleinhirn- 
tumoren plötzlich  auftretende  Erblindungen  zu  beobachten.  Die  Ursache  derselben  kann 
darin  gefunden  werden,  dass  der  Tumor  auch  einen  directen  mechanischen  Druck  auf 
den  Aquaeductus  Sylvii  ausübt,  woraus  eine  Steigerung  des  Hjdrocephalus,  speciell 
des  Hjdrops  des  3.  Ventrikels,  resultirt;  indem  dann  der  Boden  des  letzteren  nach  unten 
vorgetrieben  wird,  erleiden  Chiasma  und  Tractus  N,  optici  eine  locale  Druckläsion. 

Pst/chische  Störungen  fehlen  im  Bilde  der  reinen  Cerebellarerkrankungen. 
Finden  sie  sich  ab  und  zu  in  ihrem  Verlaufe,  so  sind  sie  jedenfalls  nicht  auf  die 
KJeinhirnaflection  als  solche  zu  beziehen.  Sie  dürfen  aber  andemtheils,  wie  aus* 
dracklich  hervorgehoben  werden  soll^  kein  Grund  sein,  eine  Cerebellaraflfection 
auszuschliessen. 

Auf  Grund  der  geschilderten  Symptome  ist  man  erwiesener  Maassen  in  der 
Mehrzahl  der  Fälle  im  Stande,  die  Diagnose  auf  eine  Kleinbirnerkrankung  richtig 
zu  Stelleu.  Wenn  dies  nicht  immer  gelingt^  wenn  gerade  in  diesem  Capitel  zu- 
weilen alle  diagnostischen  Anhaltspunkte  scheinbar  im  Stiche  lassen,  —  und 
namentlich  vielfach  constatirt  worden  ist^  dass  trotz  bedeutender  Zerstörung  der 
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Eleinhimmasse  die  betreffenden  Fälle  ohne  jedes  auf  eine  E^leinhimerkranknng 
deatende  Symptom  verliefen,  so  ist  zu  bedenken,  dass  unser  Wissen  in  Bezug 
auf  den  Verlauf  der  Fasern,  ihre  Beziehung  zu  den  Ganglienzellen  im  Eleinhim 
und  namentlich  auch  bezüglich  der  Function  der  letzteren  noch  in  den  ersten 
Anfangen  begriffen  ist  Jedenfalls  steht  in  diesem  Capitel  der  Forschung  noch 
ein  reiches  Feld  offen;  unsere  klinischen  Beobachtungen  müssen  aber  noch  viel 
genauer  werden,  als  dies  bis  jetzt  der  Fall  ist,  und  die  mikroskopisch-anatomischen 
Untersuchungen  von  geübtesten  Forschem  angestellt  oder  mindestens  controlirt 
sein,  wenn  auf  diesem  Gebiete  der  Diagnostik  sichere  Anhaltspunkte  gewonnen 
werden  sollen. 


Diagnose  der  Krankheiten  des  Mittelhirns  (Grosshlrn- 
schenkel  nnd  Yierhttgel). 

Anatomisch-physiologische  Vorbemerknngen. 

.vna-  Die  Hirnschenkel,  die  aus  der  Brücke  nach  oben  hervorgehen  und  nach  aussen 

tomisches,  ^j^^  vome  in  die  Hemisphären  sich  einsenken,  vermitteln  als  Stiele  die  Verbindung 
schenke!,   zwischeu  dem  Hinterhirn  und  Vorderhirn.  Der  Pedunculus  cerebri  ist  aus  zwei  wesent- 
lich verschiedenen  Stratis  zusammengesetzt:  aus  der  ventral  gelegenen  Portion  (Fttss) 
und  der  dorsal  gelegenen  Partie,  dem  Tegmentum  {Haube),  beide  sind  getrennt  durch 
einen  auf  Durchschnitten  stets  scharf  hervortretenden  Streifen  dunkler,  grauer  Substanz, 
Zusammen-  die  SubstanUa  nigra  Sömmeringii.    Die  weissen  Fasern ,  die  den  Fifss  bilden ,  be- 
botzung  des  stehen  aus  verschiedenen  von  der  Gehirnrinde  kommenden  Faserbahnen,  in  erster  Linie 
Schenkel-  ^^^  denen  der  Pyramidenbahn,  Diese  setzt  sich  aus  Faserzügen  zusammen,  die  aus  den 
fiu»sos.     Centralwindungen  und  dem  Paracentrallappen  stammen,  hinter  das  Knie  der  inneren 
Kapsel  zu  liegen  kommen,  dann  in  den  Hirnschenkelfuss  eintreten,  dessen  mittleres 
Drittel  einnehmend  (vgl.  Fig.  31),  und  nun  durch  die  Brücke  ziehen,  um  in  dem  ren- 
tralen  Theil  der  Medulla  oblongata  als  Pyramide  zu  erscheinen  und  sich  zu  kreuzen. 
Die  Pjramidenbahn  stellt  den  wichtigsten  motorischen  Innervationsweg  für  Eumpf  und 
Extremitäten  dar ;  räumlich  nahe  derselben,  medialwärts  von  ihr,  liegen  die  Faserbahnen 
für  die  motorischen  Hirnnerven,  welche  in  Pons  und  Medulla  oblongata  nach  den  Kernen 
umbiegen.    Ausser  der  Pyramidenbahn  finden  sich  im  Hirnschenkelfuss  derselben, 
beiderseits  angelagert,  die  Brückenbahnfasern,  Züge,  die,  aus  der  Rinde  des  Frontal- 
lappens (vordere  Grosshirnrinden  -  Brückenbahn)   und  aus  derjenigen  des  Temporal-, 
Parietal-  und  Occipitallappens  (hintere  Brückenbahn)  stammend,  durch  die  Capsula 
interna  ziehen  und,  nachdem  sie  den  Hirnschenkel  passirt  haben,  in  der  Brücke  und  dem 
Kleinhirn  in  der  früher  besprochenen  Weise  enden  (vgl.  Fig.  31). 
Zusammen-  Das  Tegmentum  (die  Haube)  dagegen  enthält  ausser  Fasern  verschiedene  Ganglien- 

Setzung  der  zellenmasscu :  gegen  die  Mittellinie  hin  gelegen  jederseits  den  rothen  Kern  (Nucleus  teg- 
scheniei-  °^ö^^ti),  der  vou  markhaltigen  Fasern  durchsetzt  ist,  die,  wie  schon  früher  beschrieben 
haube.     wurde  (S.  167),  zwischen  Thalamus  und  Kleinhirn  verlaufen,  so  dass  sie  nach  Durch- 
Ganglien- Setzung  des  Nucleus  ruber  sich  kreuzen   und  die  Kleinhirnbindearme  constituiren. 
m^ü     ^öiter  nach  oben,  bereits  dem  Zwisclienhirn  angehörig,  d.  h.  in  den  basalen  Abschnitten 
der  Thalamusgegend  (Regio  subthalamica),  findet  sich  nach  aussen  neben  dem  rothen 
Kern  ein  Nervenzellen  enthaltender,  linsenförmiger  Körper,  das  cps.  subthaiamicum 
{ LuYs'scher  Körper),  welcher  allmählich  an  die  Stelle  der  Substantia  nigra  tritt  und 
(wie  diese  weiter  unten)  hier  die  Abgrenzung  gegen  den  Hirnschenkelfuss  bildet 
Schleife.  Den  Hauptfaserzug  der  Haube  bildet,  wie  im  Hinterhirn,  so  auch  im  Mittelhirn 

die  Schleife,  auf  deren  Entwicklung  und  Verlauf  (vgl.  Fig.  32)  hier  in  aller  Kürze 
eingegangen  werden  muss,  weil  dieselbe  die  wichtigste  sensible  Bahn  repräsentirt. 


i:fiatem!8Cii*ptiy8lologiftclie 


ttögen. 


Wie  früher  (S.  151)  auseinandergesetzt  wurde,  bilden  die  durch  die  hinteren  Eücken- 
markswurzeln  eintretenden  sensibeln  Fasern,  nachdem  sie  im  Eückenmark  in  der  be- 
kannten Weise  theils  gekreuzt,  theils  ungekreuzt  aufgestiegen  sind,  in  der  Mednlla  ob- 
longata.  (unter  Vermittlung  der  Zwischenolivenscbicht)  die  Grundlage  der  Schleife;  auch 
gehen  die  meisten  senaorischen  Nervenkerne  gekreuzte  Verbindungen  mit  der  Schleife  ein. 
Diese  ist,  stets  gut  ditferenzirt,  bis  in  die  vorderen  Vierhügel  zu  verfolgen  (vgK  Fig,  32), 
deren  tiefe  Markschicht  bildend.  Weiterhin  birnwärts  strahlen  Schleifenfasern  miit 
den  aus  dem  rothen  Kern  in  der  Begio  subthalamica  stammenden  Fasern)  zum  Thala- 
mus, zum  Theil  auch  aus  der  Regio  subthalamica  (durch  die  Linsenkemschlinge)  zur 
Rinde  des  Parietalhirns  oder  der  hinteren  Centralwindung  und  des  Lobus  paracentralis. 
Die  geschilderte  Faserstrahlung  betriflFt  die  eine  Hauptabtheilung  der  Schleife,  die  als 
,,mediale"%  ,, obere*'  Schleife  bezeichnet  wird.  Die  andere  Hauptabtheilung  der  Schleife, 
die  „laterale'^  oder  ,,xmtere''  (so  genannt,  weil  ihre  Fasern  nicht  so  weit  hinauf  —  bis 
ins  Grosshirn  —  vorfolgt  werden  können,  wie  die  der  „oberen"  Schleife)  nimmt  ihren 
Anfang  in  der  oberen  Hälfte  der  Brücke  (wohl  zum  Theil  aus  hier  gelegenen  Ganglien- 
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zellenhanfen  [dem  lateralen  Schlei fenkern]  und  aus  der  etwas  mehr  distal  in  der  Höhe 
des  Facialiskemes  gelegeneu  „oberen  Olive*^.  Sie  liegt  mehr  seitlich,  als  der  mediale 
Theil  der  Schleife,  bedeckt  den  Bindearm  (in  diesem  Abschnitt  ihres  Verlaufs  äusserlich 
sichtbar)  und  geht  in  den  hinteren  Vierhügel  über  (s,  Fig,  32), 

Während  die  bisher  beschriebenen  Gebilde  die  Basis  des  Mittelhirns  darstellen,  ist 
die  Höhle  desselben  durch  den  den  Ventriculüs  quartus  und  tertius  verbindenden  Aquae- 
ductus Sytvii ,  das  Dach  durch  die  an  Ganglienzellen  reichen  Corpora  quadrigemina 
gebildet  Das  vordere  VierhÜgelpaar  dient  dem  N.  opticus  als  Centrum ;  in  das  Cps, 
quadrig.  ant  strahlen  nämlich  ans  dem  Tractus  opticus  durch  den  vorderen  Vierhügel- 
arm Opticusfasern  ein ;  andererseits  entspringen  von  dessen  Innern  Stabkranz  fasern, 
die  (zusammen  mit  den  vom  Thalamus  und  dem  lateralen  Knieböcker  stammenden), 
in  das  hintere  Dritttheil  der  inneren  Kapsel  gelangend,  zur  Rinde  des  Occipitalbirns 
verlaufen  (cerebrale,  GBATiOLET'sche  Sehstrahlung).  Ausserdem  steht  der  vordere 
Vierhügel,  wie  soeben  ausgeführt  wurde,  mit  der  medialen  oberen  Schleife  in  Verbind- 
ung, ebenso  nach  unten  hin  auch  mit  den  Kernen  der  Augenmuskelner vem  Das  hintere 
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Yierhügelpaar  nimmt  die  lateralen  Schleifenfasem  auf  und  steht  andererseits  durch 
Fasern,  die  durch  den  hinteren  Yierhügelarm  ziehen,  wahrscheinlich  mit  der  Oross- 
himrinde  in  Verbindung;  die  Bedeutung  dieser  Verbindungen  ist  aber  bis  jetzt  ziemlich 
unaufgeklärt.  Der  Aquaeductus  Sylvii  wird  von  einer  ziemlich  dicken  Schicht  grauer 
Centrales  Substauz  begrenzt  —  dem  „centralen  Höhlengrau^'.  Dasselbe  erstreckt  sich  als 
Höhiengrau.  ^  Waudbckleidung  derH61i- 

len  von  derCommiss.  mol* 
lis  des  3.  Ventrikels  durch 
den    Aquaeductus   Sylvii 
bis  zur  Pyramidenkreoz- 
ung  und  enthält  die  Ur- 
sprungsgebiete der  Him* 
nerven,    im    Mittelhim 
diejenigen  desOcalomoto- 
rius  undTrochlearis.  Nach 
unten    und  aussen   vom 
centralen  Höhlengrau  dif- 
ferenzirt  sich  ein  System 
von  longitudinal  angeord- 
neten, auf  dem  Querschnitt 
deutlich   hervortretenden 
Fasern,  das  als  „hinteres 
Längsbündei"  bezeichnet 
wird.  Es  liegt  jederseits 
(vgl.  Fig.  33)  nahe  der 
Eaphe  und  dem  Boden  des 
Aquaeductus  bezw.  vier- 
ten Ventrikels   in   allen 
Höhen    seines   Verlaufes 
(von  der  Commissnra  po- 
sterior bis  in  den  Anfangs- 
theil    des  BQckenmarks) 
und  nimmt  seinen  Anfang 
mit  Fasern,  die  aus  der 
Gegend  des  Infundibulums 
und  aus  mehr  frontal  ge- 
legenen Abschnitten  des 
Thalamus   opticus    kom- 
men.   Nach  den  bis  jetzt 
vorliegenden   Untersuch- 
ungen   ist   anzunehmen, 
dass  das  hintere  Längsbündel  Fasern  enthält,  die  in  die  graue  Substanz,  speciell  auch  in 
die  Formatio  reticularis  grisea,  übergehen,  vor  Allem  aber  Fasern,  die  mit  den  einzelnen 
Hirnnervenkernen  zusammenhängen  und  diese  mit  einander  verbinden.  Auch  im  eigent- 
lichen Grau  der  die  Höhlenwand  auskleidenden  Substanz  findet  sich  ein  mehr  oder  weniger 
dichtes  Netz  von  feinen  Fasern,  die  zwischen  den  einzelnen  Ganglienzellen  der  Kerne  ver- 
laufen. Durch  die  damit  gegebene  Association  zwischen  den  einzelnen  Ganglienzellen  bezw. 
Nervenkemen  wird  höchstwahrscheinlich  das  geordnete  Zusammenwirken  der  Nerven  und 
Muskeln  ermöglicht.  Dass  die  einzelnen  Ganglienzellen  der  Nervenkerne  als  solche  ganz 
bestimmte  Muskeln  (der  von  dem  Norvenstamm  innervirten  Muskelgesammtheit)  isolirt 
innerviren,  ist  an  den  Ganglienzellen  des  Oculomotoriuskems  besonders  klar  nach- 
Ocuiomoto-  gewiesen  worden.   In  dieser  Beziehung  soll  wenigstens  soviel  angeführt  sein,  dass  die 
rius-  und  Fasem  für  den  Levator  palpebrae  aus  den  am  meisten  lateral  gelegenen  Ganglienzellen 
kera"**  des  Oculomotoriuskems  entspringen  und,  im  Falle  kleinste  Destructionsherde  diese 
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Gegend  befallen,  isolirt  gelähmt  sein  können  d.  h.  Ptosis  bei  sonst  normaler  Oculo- 
motorinsfunction  bedingen  können.  Der  Trochleariskem  präsentirt  sich  als  dio  mehr 
gegen  den  4.  Ventrikel  bin  im  centralen  Höhlengrau  gelegene  Fortsetzung  des  Ocnlo- 
motoriuskems ;  die  Ursprungsfasern  des  Nerven  wenden  sich  vom  Kern  ans  zunächst 
spinalwärts  und  dorsal wärts,  kreuzen  sich  im  Velum  medulläre  anterius  und  treten 
neben  dem  Bindearm  aus,  um  von  da  um  die  Aussenscite  des  Pcduncutus  cerebri  herum 
zur  Himbasis  zu  ziehen.  Hier  taucht  der  Trochlearis  dicht  über  der  Brocke  am  lateralen 
Rand  des  Hirnschenkels  auf,  während  am  medialen  der  Oculomotoriusstamm  austritt. 

Unsere  auf  die  physiologische  Bedeutung  der  Vierhügel  sich  beziehenden  Kennt- 
nisse sind  im  Ganzen  därftiger  Natur.  Als  feststehend  kann  angesehen  werden,  dass 
ein  Theil  der  Opticusfasern  (soweit  sie  nicht  in  den  Thalamus  opticus  und  das  GgL 
geniculatum  laterale  gehen,  vgl.  Fig.  33)  durch  den  vorderen  Vierhügelarm  in  den 
vorderen  Vierhügel  strahlen.  Bei  Degeneration  der  Optici  atrophiren  erwiesener  Maassen 
ausser  dem  Pulvinar  und  dem  lateralen  Kniehr>cker  auch  der  vordere  Vierhögel»  während 
der  hintere  Viorhügel  dabei  intact  bleibt  Zerst(^rung  der  Vierhügel  macht  Blindheit  und 
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reflectorische  Pupillenstarre  d*  h.  der  Reflexbogen  zwischen  Opticus  und  Oculomotorius 
ist  unterbrochen ;  letzteres  Factum  ist  ohne  Weiteres  verständlich,  da  der  Opticustheil 
des  Reflexbogons  hiermit  lädirt  ist;  zudem  ist  eine  directe  Vorbindung  zwischen  vor- 
derem Vierhügel  und  den  Nervenkemen  der  Augenmuskeln  anatomisch  nachgewiesen 
(Fig.  33  rechts  im  Bild  eingezeichnet),  Radiurfasem,  die  aber  sicher  nicht  den  einzigen 
Weg  für  jenen  Reflex  darstellen. 

Weiterhin  bewirkt  eine  Zerstörung  der  Vierhügel  Atcurie,  speciell  Störungen  in 
der  Körperbalancirung.  Wahrscheinlich  ist,  dass  die  letztgenannte  Erscheinung  nicht 
das  Resultat  der  Verletzung  von  in  den  Vierhügeln  gelegenen  Coordinationscentren  ist, 
sondern  von  einer  Läsion  von  Coordinationsbahnen  herrührt,  die  indirect  mit  den  Vier- 
hügoln  in  Verbindung  stehen.  Neuerdings  wurde  experimentell  festgestellt,  dass  in 
den  Vicrhügeln  die  Centren  für  die  Carcfia-  und  Magenconiractionen  gelegen  sind, 
80  dass  Reizung  der  Vierhügel  dieselben  anregt,  während  nach  Eistirpation  derselben 
das  sonst  regelmässig  Magencontractionen  erzeugende  Aporaorphin  wirkungslos  ist. 
Ausser  den  angegebenen,  im  Pedunculus  vcrlaufeüden  Bahnen  für  die  Leitung  der  sen- 
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Bibeln  und  motorischen  Erregung,  deren  Unterbrechung  natürlich  eine  Anfhebnng  oder 
Störung  der  betreffenden  Functionen  nach  sich  zieht,  sind  in  den  Himschenkeln  auch 
vasomotorische  Fasern  Torhanden.  Durchschneidung  eines  Pedonculus  macht  contra- 
laterale Erweiterung  der  Gefässe,  der  als  Reizsymptom  eine  GefässTerengemng  yoran- 
geht  Auch  Incontinentia  vesicae  et  alvi  wurde  bei  Verletzung  der  Himschenkel 
beobachtet. 

Klinilch-diagnostische  Gesichttponkte. 

iv-4ancaia^-         Im  Allgemeinen  sind  die  Fälle  von  Erkrankungen  des  Mittelhirns  seltene 
erkrank-   YQ^kommnisse ;  die  Diagnose  derselben  ist  noch  keineswegs  sicher  fondirt,  jedoch 
sind  wenigstens  gewisse  Anhaltspunkte  da,  welche  in  einzelnen  Fällen  die  Be- 
theiliguDg  des  Mittelhirns  an  der  Erkrankung  zu  diagnosticiren  gestatten. 

Pedunculusherdc  machen  fast  ausnahmslos  contralaterale  motorische  Lähm- 
ung der  Extremitäten ,  des  Facialis  und  Hjpoglossus.    Nach  den  ausführlich 
erörterten  anatomischen  Verhältnissen  ist  klar,  dass  das  Bild  der  Lähmungs- 
erscheinungen je  nach  dem  Grad  und  der  Ausdehnung  der  Läsion  im  einzehien 
Falle  ein  sehr  variables  sein  muss,  dass  beispielsweise  bei  circumscripten  Herden 
im  Himscbenkelfuss  bald  nur  Extremitätenlähmung  ohne  Betheiligung  von  Hirn- 
nerven an  der  Lähmung  resultirt,  dann  wenn  der  Herd  sich  auf  die  mehr  laterale 
Partie  des  mittleren  Drittels  des  Himschenkelfusses  beschränkt,  bald  aber  auch, 
wenn  das  mittlere  Drittel  überhaupt  nicht  betroffen  ist,  jede  motorische  Lähmung 
fehlen  kann.  Beides  ist  am  Krankenbett  beobachtet;  doch  sind  solche  Fälle,  wie 
in  der  Natur  der  Sache  liegt,  immer  Ausnahmen  von  der  Regel.   Denn  bei  dem 
Zusammengedrängtsein  so  vieler  Faserbahnen  auf  engen  Raum,  wie  dies  im 
Pedunculus  der  Fall  ist,  wird  fast  immer  zu  erwarten  sein,  nicht  nur,  dass  die 
motorischen  Bahnen  der  einen  Seite  in  toto  von  der  Affection  befallen  sind,  son- 
dern, dass  bei  irgend  grösserer  Ausdehnung  des  Herdes  noch  andere  Bahnen  be- 
troffen werden,  speciell  die  sensibeln,  sodass  mit  der  motorischen  Hemiplegie  auch 
contralaterale  Hemianästhesie  verbunden  ist,  und  weiterhin  die  für  die  Gefass- 
innervation  bestimmten  Bahnen,  wodurch  halbseitige  vasomotorische  Störungen 
auftreten.    Die  bis  jetzt  genannten  Symptome  sind  aber  selbstverständlich  för 
Pedunculasherde  nicht  charakteristisch,  da  sie  alle  auch  bei  Läsionen  anderer 
Hirnbezirke  vorkommen,  in  welchen  die  Pyramidenbahnen  mit  sensibeln  Bahnen 
(wie  in  den  hinteren  Abschnitten  der  inneren  Kapsel)  zusammen  verlaufen.  Den 
diagnostischen  Stempel  erhalten  die  Erkrankungen  des  Pedunculus  vielmehr  erst 
durch  die  Betheiligung  des  Oculomotorius  an  der  Lähmung.  Die  Oculomotorius- 
lähmung ist  in  solchen  Fällen  selbstverständlich  eine  mit  der  Extremitäten- 
lähmung aitermrend(%  periphere,  welche  bald  eine  totale^  bald  eine  partielle  sein 
wird.  In  ersterem  Falle  sind  die  vereinigten  Oculomotoriusfasern  auf  ihrem  Verlauf 
vom  Kern  durch  Haube  und  Fuss  (vgl.  Fig.  33)  betroffen,  oder  aber  der  am  media- 
len Rande  des  Hirnschenkels  austretende  Oculomotoriusstamm  selbst  ist  afficirt 
Letzteres  kann  in  Folge  eines  intrapedunculären  Tumors,  indem  derselbe  den  Ocu- 
lomotoriusstamm zur  Seite  schiebt  und  comprimirt,  geschehen,  ebenso  gut  aber 
durch  einen  basalen  Process,  der  von  unten  her  den  Oculomotoriusstamm  und 
den  Hirnschenkel  drückt  und  in  der  Leitung  schädigt,  bedingt  sein.  Differential- 
diagnostische Anhaltspunkte  für  die  Annahme  des  einen  oder  anderen  Processes 
giebt  es  nichts  ausser  vielleicht,  dass  bei  den  intrapedunculären  Processen  unter 
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Umständen  die  sensibeln  Störungen  stärker  hervortreten  können,  was  bei  den 
basalen  nicht  denkbar  ist,  bezw.  nur  dann,  wenn  die  Compressionswirtuug  durch 
das  motorische  Leitongsfeld  hindurch  sich  bis  zu  den  dorsalen  Partien  des  Pedon- 
culus  erstreckte.  Wuchert  ein  basaler  Tumor  auch  nach  der  andern  Seite  über 
die  Mittellinie  hinüber,  so  kann  dann,  wie  es  die  Lage  der  austretenden  Oculo- 
motoriusstämme  mit  sich  bringt^  eine  doppeiseiOtje  Oculomotoriuslähmung  all- 
mählich eintreten.  In  denjenigen  Fällen,  in  welchen  die  wechselständige  Oculo- 
moturiuslähraung  eine  partieitc  ist,  d.  h.  wo  einzehu*  von  Oculomotoriuszweigen 
versorgte  Muskeln  isolirt  gelähmt  sich  zeigen,  handelt  es  sich,  wie  aus  der 
Schilderung  der  anatomischen  Verhältnisse  der  Oculomotonuskernregion  ohne 
Weiteres  hervorgeht,  um  eine  Afleotion  der  Kernganglienzellengruppen  im  cen- 
tralen Höhlengrau,  die,  wie  mehrfach  beobachtet  wurde,  einzeln  betroffen  werden 
können,  sodass  beispielsweise  lediglich  Ptosis  als  Symptom  der  Oculomotorius- 
lähmung erscheint.  So  verhält  es  sich  in  dem  folgenden  Falle  meiner  Beobach- 
tung, der  auf  Orund  der  angeführten  diagnostischen  Regeln  die  richtige  Diagnose 
intra  vitam  gestattete. 

Patientin,  50 jahrige  Köchin  (rec.  15.  Decbr,  t8S5X  bis  dahin  gesund,  erkrankte    FaU  von 
vor  4  Wochen  an  hopfschmerz  und  Erbrechen  und  andauerndem  Gefühl  von  TJnbe-  Po<iuiicuius- 
bagen  im  Magen;  Störungen  im  Urinlassen  fehlen,  Schlaf  schlecht  ^^  *   ^^' 

Die  Untersuchung  ergiebt  Rospirations-  undCirculationBorgane  normal,  ebenso  Milz, 
Leber,  Magen ;  leichte  Somnolenz.  Aufgefordert,  die  Eitromitäten  zu  bewegon,  bewegt 
sie  nur  die  rechte  Hand  und  das  rechte  Bein^  die  linken  Extremitäten  nicht.  Facialia 
links  nicht  betroffen.  Reflexerregbarkeit  beiderseits  erhöht,  rechts  eher  stärker  als 
links.  Von  Zeit  zu  Zeit  stellen  sich  atbetotische  Bewegungen  auf  beiden  Seiten  in  den 
Zehen  ein ,  die  tbeils  spontan  auftreten ,  theils  durch  Berührung  der  Fusssohle  aus- 
gelöst werden.   Nackenbewegungen  rufen  keine  Schmerzen  hervor ;  keine  Nackenstarre. 

Nachdem  die  Somnolenz  mehrere  Tage  angehalten,  kehrt  am  1 9.  December  Abends 
das  Bewusstsein  wieder,  und  Patientin  giebt  auf  Fragen  ziemlich  gut  Antwort.  Deut- 
lich paretisch  ist  der  üoke  Arm  und  das  linke  Bein;  sie  können  nur  langsam  etwas 
bewegt  werden.  Leichte  Anästhesie  im  linken  Arme  und  Beine.  Pupillen  beiderseits 
eng  und  starr»  leichte  Ptosis  rechterseits.  Ausserdem  Oculomotorius  alle  Gehirn  nerven, 
auch  der  Trigeminus,  fnnctionell  intact.  Urin  spärlich,  von  normalem  specifischen  Ge- 
wicht, Zucker-  und  eiweissfrei. 

20.  December*  Das  Bewusstsein  ist  heute  ganz  ungetrübt;  das  Erbrechen  nicht 
wiedergekehrt.  Die  Kranke  kann  die  linken  Extremitäten  ein  wenig  besser  bewegen 
als  gestern;  die  Anästhesie  an  beiden  Extremitäten  links  sehr  deutlich  ausgesprochen, 
auch  bei  stärkeren  Berührungen.  Die  rechtsseitige  Ptosis  noch  immer  vorhanden, 
während  die  genaueste  Untersuchung  auf  Störungen  in  der  Function  der  Gehimnerven, 
ausgenommen  den  Oculomotorius,  ein  negatives  Resultat  ergiebt.  Weder  die  Augen- 
muskel nerven  ^  noch  der  Qaintus,  Facialis,  Acusticus,  Vagoaccessorius  u.  s.  w.  zeigen 
irgend  welche  Abweichungen  vom  normalen  Verhalten,  Auch  die  Sprache  ist  vollkom- 
men ungestört,  von  Aphasie  oder  Anarthrie  keine  Andeutung  nachzuweisen.  Die  oph- 
thalmoskoplKshe  Untersuchung,  von  Prof.  Michel  ausgeführt,  ergiebt  ein  rein  negatives 
Besultat 

21.  December.  Rechte  Pupille  heute  eher  weiter,  als  die  linke.  Parese  der  linken 
Extremitäten  weniger  stark  als  ^^estern,  ebenso  die  Anästhesie  geringer.  Allgemeine 
Gehirnerscheinungen  fehlen ;  das  Bewusstsein  vollständig  frei. 

21.  December.  Patientin  fühlt  sich  ganz  wohl,  nimmt  wieder  Nahrung  zu  sich 
und  möchte  aufstehen.  Die  Lähmung  dor  linken  Seite  ist  bedeutend  zurückgegangen, 
ebenso  die  Anästhesie,  dagegen  klagt  die  Patientin  von  selbst  Über  vermehrtos  Kälte- 
gefühl auf  der  linken  Seite,  was  auch  beim  Anfühlen  sich  als  objoctive,  leicht  zu  con* 
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statirende  starke  Kälte  der  linken  Extremitäten  kundgiebt.   Etwas  Ataktisches  wurde 
in  den  Bewegungen  der  Patientin  nicht  constatirt. 

26.  Decomber.  Im  Laufe  des  Tages  stellt  sich  wiederum  mehrmals  Erbrechen 
ein,  erneutes  Kopfweh,  vorwiegend  rechts  im  Hinterkopf.   Puls  kräftig,  langsam. 

27.  December.  Unter  anhaltendem  Erbrechen  tritt  allmählich  wieder  ein  schlaf- 
süchtiger Zustand  ein,  aus  dem  die  Patientin  durch  Eufen  zu  erwecken  ist  Die  linke 
obere  Extremität  ist  so  stark  gelähmt,  dass  sie  von  der  Pat.  nicht  erhoben  werden  kann, 
dabei  anästhetisch.  Parese  und  Anästhesie  der  linken  unteren  Extremität  weniger  stark; 
beide  linke  Extremitäten  fühlen  sich  kalt  an.  Die  Sehnenrefiexe  links  stärker  als  rechts. 

28.  December.  Patientin  ist  zu  bewegen,  die  Zunge  herauszustrecken,  was  ohne 
Deviation  derselben  geschieht.  Papillen  ungleich,  rechts  weiter  als  links.  Ptosis 
rechts.   Schlucken  nicht  behindert. 

29.  December.  Vollständige  Bewusstlosigkeit  Linke  Gesichtshälfte  vielleicht 
etwas  glatter.  Linker  Arm  ganz  gelähmt,  auf  Nadelstiche  nicht  reagirend;  dasselbe 
in  etwas  geringerem  Grade  an  der  unteren  Extremität  zu  constatiren.  Erbrechen. 
Gegen  Abend  tiefes  Coma  ohne  Zuckungen,  in  welchem  Patientin  stirbt. 

Die  Temperatur  war  immer  normal  gewesen,  ausgenommen  den  19.  December,  wo 
sie  sich  auf  38,5*^  erhob;  der  Puls  zeigte  vom  19.  ab  erhöhte  Frequenz:  80 — 100;  am 
26.  steigt  er  auf  105,  am  Todestag  auf  160.  Der  Urin  immer  spärlich  (200 — 1000), 
war  bis  zum  Schlüsse  zucker-  und  eiweissfrei. 

Die  Obduction  ergab  im  rechten  Himschenkel  mehrere  kleine  hämorrhagische 
Herde,  von  denen  einer  den  Kern  des  Oculomotorius  (den  äussersten,  oben  und  lateral- 
wärts  gelegenen  Theil)  betraf  und  offenbar  die  Ursache  der  rechtsseitigen  Ptosis  war, 
ein  zweiter  zwischen  Schleife  und  Hirnschonkelfuss  sass  und  so  Hemianästhesie  und 
Hemiparese  auf  der  linken  Körperhälfte  veranlasst  hatte. 

Wie  in  diesem  Falle,  sind  auch  in  anderen  Fällen  von  Fedoncnlaserkrank- 
ungen  vasomotorische  Störungen  beobachtet  worden.  Ob  auf  Ataxie  und  Blasen-' 
und  Mastdarmsßinctionsstörungen^  wie  zu  erwarten  wäre,  bei  einer  bestimmten 
Looalisation  des  Feduncalusherdes  gerechnet  werden  darf,  ist  noch  nicht  fest- 
gestellt 
vierhügoi-  Was  endlich  die  Diagnose  der  Erkrankung  der  Vierhügel  betrifft^  so  ist 

erkrankung.  dieselbe  viol  Weniger  sicher  als  diejenige  der  PedunculusaflFectionen  —  schon 
deswegen,  weil  die  Analyse  der  etwa  diagnostisch  verwerthbaren  Symptome 
wesentlich  von  Tumoren  der  Vierhügelgegend  hergeleitet  ist,  die  Bedeutong 
jener  Symptome  also  in  ihrem  Werthe  stark  limitirt  ist.  Indessen  ist  es  nach  dem 
bis  jetzt  vorliegenden  Material,  das  besonders  von  Nothnagel  gesichtet  mid 
bereichert  wurde,  gestattet,  in  besonders  gelagerten  Fällen  die  Diagnose  auf  eine 
Vierhügelerkrankung  wenigstens  mit  grosser  Wahrscheinlichkeit  zu  stellen. 

Die  Erkrankung  des  vorderen  Vierhügelpaares  geht  mit  Aufhebmig  des 
Pupillai^lichtrejlexes  und  mit  Sehstörungen  einher.  Beides  ist  nach  den  ana- 
tomischen Verhältnissen  (vgl.  Fig.  33)  selbstverständlich ;  jedoch  sind  diese  Sym- 
ptome, namentlich  die  Sehstörungen,  für  die  localisirende  Diagnose  unter  allen 
Umständen  nur  dann  verwerthbar,  wenn  in  dem  zu  diagnosticirenden  Falle  nicht 
eine  AflFection  des  Opticus  in  der  Peripherie  oder  die  Erscheinungen  der  allge- 
meinen intracraniellen  Druckssteigerung,  d.  h.  Stauungspapille  und  ihre  Folgen, 
bestehen.  Kommen  zu  den  genannten  Symptomen  weitere,  die  auf  einen  Herd 
im  Gehirn ,  speciell  in  der  Vierhügelgegend  hinweisen  (in  erster  Linie  Oculomo^ 
toriusstörufigen,  —  isolirte  Lähmungen  einzelner  vom  Oculomotorius  innervirter 
Muskeln,  also  Zeichen,  die  eine  partielle  Kerulähmung  dieses  Nerven  annehmen 
lassen),  so  darf  man  voraussetzen,  dass  das  centrale  Höhlengrau  mit  in  den 
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ErkrankDiigsprocess  hereingezogen  ist,  und  die  Localisirüog  des  letzteren  auf 
die  Vierhügelgegend  gewinnt  dadurch  an  Sicherheit  Ein  weiteres  Symptom, 
das  bei  Vierhügelerkrankungen  beobachtet  und  speciell  mit  einer  Aflection  der 
hmteren  Vierhütjel  in  Zusammenhang  gebracht  wurde,  ist  die  Ataxie,  Ihr  Zu- 
standekommen erklärt  sich  leicht  aus  den  Beziehungen  der  Schleife  zu  den 
Vierhügeln;  indessen  ist  das  Auftreten  von  Coordioationsstönmgen  ein  so  viel- 
deutiges, durch  Affection  der  verschiedensten  Bahnen  und  Centren  im  Central- 
nervensjstem  bedingtes  Symptom,  dass  dasselbe  nur  dann  einigen,  die  Diagnose 
unterstützenden  Werth  hat,  wenn  die  Zeichen  der  Lähmung  des  Oculomotorius- 
oder  Trochleariskems  mit  der  Ataxie  coincidiren. 

Im  Allgemeinen  ist  es  bei  dem  derzeitigen  Stand  unseres  Wissens  auf  alle 
Fälle  empfehlenswerth,  in  der  Diagnose  der  Vierhügelerkrankung  nicht  weiter 
zu  gehen,  als  beim  Zusammentreffen  der  genannten  Erscheinungen  eine  Er- 
krankung der  Vierhugel^ei^r/K/  anzunehmen.  Den  Hauptpunkt  der  Diagnose 
bildet  immer  die  Constatirung  Ton  Augenmuskellähmungen;  sind  dieselben  totale, 
so  deutet  dies  darauf  hin,  dass  der  Herd  mehr  gegen  den  Pedunculus  hin  sitzt, 
während  bei  partieller  Lähmung  im  Gebiet  des  III.  und  IV,  Nerven  an  die  Locaü- 
sation  des  Processes  in  dorsaler  Richtung  gegen  die  Vierhügel  hin  zu  denken  ist, 
welche  Annahme  unterstützt  wird,  wenn  dabei  Sehstdningen  und  Ataxie  sich 
geltend  machen. 


Kraiiklieiten  des  Yorderhirns, 


Anatomisoh^physiologiache  Vorbemerkiuigen. 

Aus  der  Vorderwand  der  embryonalen  Vorder hirnhlase  wächst  jeders^jits  das 
ßecundJlre  Vorderhim  in  Gestalt  der  beiden  Hemisphären  heraus,  die,  sich  bedeutend 
vergrösscmd,  den  übrigen  Theil  des  ursprUnglichen  Vorderhirns  nach  hinten  und  innen 
gelagert  erscheinen  lassen.  Dieser  letztere  wird  speciell  als  Zwischenhim  bezeichnet 
(Thalami  opticiu  Indem  die  Thalami  optici  aus  den  Seitenwänden  der  Zwischenhim* 
blase  herrorgeben  und  mehr  und  mehr  wachsen,  wird  die  zwischen  ihnen  liegende 
j Hirnblasen-)  Höhle,  spalt/örmig  verengt,  zum  Ventriculas  tertius,  Die  Basis  des 
Zwischenhirns,  der  Boden  des  S.Ventrikels  (an  der  Himbasis  Tubor  cinoreum  genannt), 
sttlpt  sich  nach  unten  zum  Infundibulüm  aus  (an  dessen  spitzem  Ende  die  Hypopbjso 
hängt),  wahrend  das  Dach  des  Zwischenhims  dorsal wUrts  ebenfalls  ausgestülpt  wird 
als  (Epiphjse)  Zirbeldrüse ,  die  zwischen  den  beiden  Tbalamis  unmittelbar  vor  dem 
Mittelhirn  (Corpora  quadrigemina)  gelegen  ist. 

Wie  schon  bemerkt,  wachsen  die  Hirnhemispbären  ganz  unverhältnissmässig  stark, 
so  dass  sie,  zugleich  nach  hinten  und  unten  sich  krümmend,  die  andern  Hirnblasen  und 
ihre  Producte  fast  ganz  überdecken.  Wichtig  ist ,  dass  dieses  Wachsthum  nicht  an 
allen  Stellen  ganz  gleichmiLssig  erfolgt.  Unten  seitlich  verdickt  sich  die  Vorderhirn- 
wand nach  innen  in  die  Höhle  hinein  zu  einem  müchtigen  Gebilde  —  dem  Corpus 
striatum  (Stammganglion).  Dementsprechend  ist  liier  die  Oberfläche  des  Gehirns  etwas 
im  Wachsthum  eingeschränkt  geblieben ,  hat  sich  nach  innen  gezogen ;  dies  zeigt  sich 
in  Form  einer  tiefen  Einsenkung  der  Oberfläche,  der  Fossa  St/lim^  und  eines  nach  innen 
verlagerten  GehirnoberfiÄchonsttlckes,  der  Insel  (cf,  Fig.  34).  Das  Stammganglion 
seinerseits  bleibt  beim  Menschen  im  Wachsthum  gegenüber  den  Hemisphären,  d.  h.  dem 
aehr  stark  sich  vergrossernden  dorsaleuTheil  der  Vorderhirnblasenwand(MaDtelJ,  wesent- 
lich zurück.    Die  Oberfläche  der  Hemisphären  legt  sich  in  zahlreiche  Falten,  die  Hirn- 
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windongen,  und  überzieht  sich  mit  der  an  Ganglienzellen  reichen  Rindenschicht.  Aus 
dieser  letzteren  entwickelt  sich  eine  grosse  Masse  von  Fasern,  welche  theils  die  einzelnen 
nahe  und  entfernt  liegenden  Bindentheile  unter  einander  verbinden  OiAssociations- 
fasern"),  theils  nach  innen  und  unten  ziehen  (Stabkranz).  Gewisse  Faserzüge  passiren 
auf  ihrem  Weg  nach  unten  das  Corpus  striatum;  dies  geschieht  so,  dass  das  letztere 
dadurch  in  einzelne  Abschnitte  auseinandergesprengt  wird,  von  denen  der  innere  den 
Nucleus  caudatus,  der  äussere  den  Nucleus  lentiformis  darstellt;  die  zwischen  beiden 
durchziehende  weisse  Fasermasse  heisst  Capsula  interna  ^  die  in  ihrem  Verlauf  durch 
den  Streifenhügel  2  in  einem  Winkel  (Knie)  nach  vorn  und  hinten  abbiegende  Schenkel 
bildet  (cf.  Fig.  34).  Alle  genannten  Gebilde  spielen  in  der  menschlichen  Pathologie  eine 
ausserordentlich  wichtige  Rolle. 

Von  der  Hirnblasenhöhle  sind  ausser  dem  schon  erwähnten  3.  Ventrikel  die  beiden 
Hemisphärenhöhlen,  die  Seiten  Ventrikel,  bestehengeblieben;  dieCommunication  der  late- 
ralen Ventrikel  mit  dem  dritten  vermittelt  das  Foramen  Monröi.  Wenn  man  im  Grund 
der  die  beiden  Hemisphären  der  ganzen  Länge  nach  trennenden  Fissura  longitnd.  cerebri 
nach  beiden  Seiten  hin  die  Halbkugoln  quer  abträgt,  liegt  ein  breites,  weisses  Markfeld 
bloss  (centr.  semiovale) ,  welches  die  von  der  Rinde  nach  abwärts  ziehenden  Fasern 
enthält,  die  Decke  der  Seitenventrikel  bildet  und  in  der  Mitte  die  Hauptquerverbindung 
der  beiden  Hemisphären,  die  Faserung  des  Balkens  (cps.  callosum),  erkennen  lässt. 
Dringt  man  von  vorne  durch  den  Balken  nach  unten,  so  gelangt  man  auf  das  Septum 
pellucidum,  die  mediane  Scheidewand  der  Ventrikel ,  und  weiter  nach  hinten  auf  den 
sich  an  das  Septum  anschliessenden  Fornix,  Der  letztere  steigt,  die  Grenzmarke  zwi- 
schen Vorder-  und  Zwischenhirn  bildend,  mit  seinem  vordem  Schenkelpaar  aus  den  cpa. 
candicantia  des  Thalamus  aufwärts  gegen  den  Balken,  um  nach  hinten  hin  der  Hemi- 
sphärenkante entlang  im  Schläfenlappen,  speciell  im  Unterhirn,  zu  enden. 
Com-  Ausser  durch  die  Balkenfasern  erfolgt  eine  Verbindung  zwischen  beiden  Seiten- 

missuren.  Hälften  des  Gehims  durch  verschiedene  Commissuren:  durch  die  vordere  Commissur 
(an  der  vorderen  Wand  des  3.  Ventrikels)  zwischen  den  beiden  Schläfenlappen ,  durch 
die  Commissura  media  und  posterior  zwischen  den  beiden  Thalamis;  die  C.  media  geht 
mitten  durch  den  3.  Ventrikel  und  stellt  ein  graues  Band  dar ,  wodurch  die  Sehhügel 
beider  Seiten  mit  einander  verklebt  sind,  die  Commissura  posterior  endlich,  ein  weisser 
Faserzug,  liegt  als  vorderster  Theil  des  Mittolhirndachs  unter  der  Zirbeldrüse  zwischen 
dieser  und  der  Vierhügelplatte  und  steht  wahrscheinlich  mit  Fasern  des  hinteren 
Längsbündels  in  Verbindung, 
stabkranz,  Wie  schon  bemerkt,  wird  die  Gesammtheit  der  von  der  Rinde  nach  abwärts  ziehen- 

^^^'     den  Fasern  Stabkranz  genannt.    Die  Fasern  strahlen  von  der  Rinde  her  theils  in  den 
^^^'  Thalamus  ein ,  theils  an  demselben  vorbei  in  die  früher  beschriebenen  Regionen :  die 
Brücke ,  das  Kleinhirn,  das  Rückenmark.    Den  Verlauf  dieser  Fasern  im  Gehirn  zu 
kennen,  ist  für  die  topische  Diagnostik  der  Gehirnkrankheiten  von  höchster  Bedeutung. 
Thalamus  In  den  Thalamus  treten  aus  den  verschiedensten  Hirnabschnitten,  speciell  aus 

und  seiiio  ^q^  Rinde  des  Frontal-,  Temporal-,  Parietal-  und  Occipitallappens,  Faserzüge  ein,  die, 
*^"^  gegen  den  Sehhügel  zusammengedrängt,  die  sog.  Stiele  desselben  darstellen.  Im  Ein- 
zelnen sind  es  Fasern  aus  dem  Frontalhiim,  die  durch  den  vorderen  Theil  der  inneren 
Kapsel  (Fig.  34,  1)  zum  Thalamus  ziehen  und  den  vorderen  Sehhügelstiel  bilden. 
Aus  dem  Parietallappen  kommen  Faserbündel,  die  den  hinteren  Theil  der  innern  Kapsel 
durchbrechen,  ehe  sie  seitlich  in  den  Thalamus  sich  einsenken.  Den  unteren  Seh- 
hiXgelsdel  setzen  Fasern  zusammen,  die  aus  dem  Schläfcnlappen  stammen,  unter  dem 
Linsenkern  wegziehen,  central  in  den  Sehhügol  treten  und  hier  zum  Theil  in  dessen 
vorderen  Kern  ziehen  (Fig.  34,  4).  Der  letztere  liegt  im  vordersten  Theile  des  Thala- 
mus, dem  ilusserlich  an  dieser  Stelle  ausgeprägten  Tuberculum  ant.  entsprechend, 
während  die  2  anderen  (grauen)  Thalamuskerne,  der  laterale  gegen  den  Streifenhügcl,  der 
mediale  nach  dem  Ventrikel  hin  liegt  und  sich  zum  hintersten  Ende  des  Thalamus, 
dem  Pulvinar,  verdickt.  In  dieses  münden  Fasern  aus  dem  Occipitalhirn  —  der  hintere 
Stiel  des  Thalamus  d.  h.  ein  Theil  der  SeJistrahlung ,  von  der  schon  früher  (S.  173) 
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die  Kede  war  (Fig.  34)*  Ausserdem  strahlen  Fasern  in  den  Th^iL  optic.  ein:  ans  dem 
Tractus  opticus,  aus  dem  vorderen  Vierhügelpaar,  dem  Gangl  genie.  laterale,  dem  rotten 
Kern  (Fig.  34,  2)  und  der  oberen  Schleife  (s,  Fig.  32). 

Wichtiger,  schou  weil  besser  erforscht^  sind  diejenigen  FaserzOge  des  Stabkranzes,  Pyrnmiden' 
die  am  Thalamus  vorbei  nach  nnten  znr  Brücke  und  in  das  Ruckenmark  ziehen.    Der  ß^*^. 
bedeutungsvollste  dieser  Faserzüge  ist  die  Pyramidenhahn,  der  Hauptinnervationsweg     iksöm, 
für  die  Rumpf-  und  Extremitätenmuskulatur.    Ihr  Ursprungsgebiet  liegt  in  den  oberen 
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Partien  der  Rinde  der  Central  Windungen  und  des  Paracentrallappens.  Von  hier  aus 
zieht  sie  zur  Capsula  interna,  wo  ihre  Fasern  hinter  das  Knie  der  Kapsel  zu  liegen 
kommen  (Fig.  34,  p).  Von  hier  aus  gelangen  sie  in  den  Fusstheil  des  Hirnschenkels 
und  weiter  abwärts  in  der  bekannten  Weise  durch  Pons  und  Med*  obl,  nach  vorheriger 
Kreuzung  in  den  ( Pyramiden-,*  Seitenstrang  des  Rückenmarks  (ein  kleiner  Theil  un* 
gekreuzt  in  den  Vorderstrang),  von  da  endlich  in  das  Vorderhorn  und  die  Vorderwurzeln. 
Räumlich  eng  verbunden  mit  der  Pjramidenbahn  sind  die  centralen  Faserbahnen 
der  motorischen  Hirnnerven  (V\g,Z\mh),  von  denen  wenigstens  diejenigen  des  Facialis 
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and  Hjpoglossns  einigermassen  gekannt  sind.  Beide  entspringen,  der  Facialis  etwas 
weniger  ventral,  als  der  Hjpoglossns,  in  dem  unteren  Theil  der  vorderen  Centralwin- 
dang  (s.  Fig.  37),  ziehen  über  den  Linsenkern  weg  und  finden  sich  im  hinteren  Schenkel 
der  inneren  Kapsel,  nahe  dem  Knie,  etwas  nach  vorne  von  den  Extremitäten(Fyramiden-) 
faserzügen.  Ausser  den  genannten  Stabkranzfasem  sind  von  weiteren,  den  Thalamus 
umgehenden,  von  der  Binde  nach  unten  ziehenden  Faserzügen  festgestellt:  die  ans  der 
Frontalhirnrinde  zur  Brücke  ziehenden  Fasern  (Fig.  SS/ft),  die  hier  enden  bezw. 
ins  Kleinhirn  weiter  strahlen.  Sie  durchbrechen  zugleich  mit  den  schon  angeführten 
aus  der  Frontalhimrinde  zum  Thalamus  (Fig.  34,  1)  ziehenden  Fasern  den  vorderen 
Schenkel  der  inneren  Kapsel.  Der  hintere  Schenkel  der  letzteren  dient  ebenfalls  ansser 
der  Fjramidenbahn  noch  weiteren  centralen  Faserbahnen  als  Durchzugsweg,  speciell 
der  Haubensirahlung  y  deren  Fasern,  aus  der  Begio  subthalamica  kommend,  in  den 
hintersten  Theil  des  hinteren  Schenkels  der  inneren  Kapsel  treten  und  von  hier  aus 
theils  direct,  theils  nachdem  sie  die  Innenglieder  des  Linsenkems  durchsetzt  haben 
{Linsenkemschlinge  Fig.  34  o/),  zum  Parietallappen  und  zur  hinteren  Central  Windung 
strahlen.  Mit  der  Linsenkemschlinge  vereint  ziehen  die  seinerzeit  genannten  unteren 
Sehhügelstiele  d.  h.  Fasern,  die  vom  Temporalhim  nach  dem  Thalamus  verlaufen.  Sie 
durchsetzen  die  innere  Kapsel  quer,  wie  die  Linsenkemschlinge,  und  bilden  mit  dieser 
zusammen  die  den  Pedunculus  cerebri  umfassende  HimschenkelscMinge  (ansa  pedun- 
cularis  ap  Fig.  34).  Weitere  Faserzüge  im  hinteren  Theil  der  inneren  Kapsel  sind  die 
centralen  Opticusfasern  und  wahrscheinlich  auch  die  centralen  Acusticusfasem  und 
endlich  Faserbahnen,  die  von  der  Binde  des  Occipital-  und  Temporallappens  nach  der 
Brücke  verlaufen  (ähnlich  der  Frontalbrückenbahn).  Nehmen  wir  noch  dazu,  dass  auch 
vom  NcL  caudatus  aus  (den  Bindenstabkranzfasern  genetisch  gleichwerthige)  zum 
Linsenkern  ziehende  Fasern  die  vordere  Abtheilung  der  inneren  Kapsel  passiren,  so 
erhellt  zur  Genüge,  welche  gewaltige  Masse  von  Fasern  von  verschiedenster  Pro- 
venienz und  Bedeutung  auf  jenen  engen  Baum  zusammengedrängt  ist,  und  dass  Er- 
krankungen der  inneren  Kapsel  ausgedehnte  Leitungsunterbrechungen  nach  sich  ziehen 
und  je  nach  dem  Sitze  der  Läsion  Lähmungen  in  den  verschiedensten  Gebieten  des 
Nervensystems  zur  Folge  haben  müssen. 

Himober-  Die  Oberfläche  des  Gehirns  ist  durch  die  Windungen  und  Furchen  ausgezeichnet, 

fisohe,    ^fe,  in  Zahl  und  Form  variirend,  doch  im  Grossen  und  Ganzen  einen  bestimmten  regel- 

FordSw!*  massigen  Typus  einhalten.  Die  wichtigste  Furche  ist  die  Fossa  Sylvii,  von  deren  Genese 
schon  früher  die  Rede  war.  Sie  trennt  den  Gyr.  frontalis  inf.  (3.  Stirnwindung)  vom 
Gyr.  temporalis  sup.  (1.  Schläfenwindung);  ihr  oberes  Ende  wird  von  einer  Windung 
des  unteren  Parietallappens  umkreist,  die  den  Namen  Gym^  {supra)marginalis  führt 
Dem  letzteren  in  Lage  und  Form  entsprechend,  findet  sich  weiter  nach  hinten  ein  an- 
derer Theil  dos  unteren  Parietallappens  abgegrenzt,  der  das  obere  Ende  des  Sulc.  tempor. 
sup.  umkreisende  Gyr.  angularis,  dem  in  der  Pathologie  eine  grössere  Bedeutung  zu- 
kommt (vgl.  Fig.  35). 

Ungefähr  an  der  Grenze  zwischen  unterem  und  mittlerem  Drittel  des  Verlaufe 
der  Sylvischen  Fissur  beginnt,  etwas  entfernt  von  derselben,  nach  oben  eine  andere 
Furche  fast  senkrecht  gegen  die  Hemisphärenkante  aufzusteigen,  der  Sulcus  centralis 
(BoLANDo'sche  Spalte).  Diesem  Sulcus  liegen  die  zwei  wichtigsten  Himwindungen  an: 
die  vordere  und  hintere  Centralwindung ;  dieselben  gehen  gewöhnlich  erst  auf  der 
medialen  Hemisphäronfläche  (s.Fig.  36)  in  dem  Lohulus  paraceniralis  in  einander  über. 
Nach  hinten  und  oben  hin  verliert  sich  die  hintere  Centralwindung  ohne  Grenze  in  die 
obere  Parietalwindung  und  diese  auf  der  medialen  Hemisphärenfläche  in  den  Prae- 
cuneus,  der  selbst  das  verbreiterte  hintere  obere  Ende  des  Gyrus  fornicatus  darstellt 
Nach  hinten  schliesst  sich  auf  der  medialen  Hemisphärenfläche  an  den  Praecuneus  ein 
keilförmiges ,  mit  der  Spitze  nach  vorne  gekehrtes  I^äppchen  an,  der  Cuneus,  der  in 
den  Gyrus  occipitalis  primus  direct  übergeht.  Fig.  35  und  36  werden  die  Auif&ndang 
der  genannten  wichtigsten  Hirnfurchen  und  -Windungen  leicht  ermöglichen,  ebenso 
die  Orientirung  über  die  Lage  der  übrigen  Details  der  Hirnoberfläche,  die  nicht  weiter 
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beherbergenden  Eindenschichte  finden  sich  kleinere  Ganglienzellen,  die  zum  Theil  auch 
pyramidenförmige  Gestalt  haben.  Von  diesen  Nervenzellen  entspringen  Fortsätze  mit 
charakteristischem  Verlaufe  in  ähnlicher  Weise,  wie  dies  schon  gelegentlich  der  Be- 
sprechung des  Verhaltens  der  Bückenmarksnervenzellen  geschildert  wurde,  d.  h.  es 
gehen  von  den  einzelnen  Zellen  zweierlei  Fortsätze  ab :  Protoplasmafortsätze,  „Dendriten^S 
deren  Bedeutung  noch  nicht  klar  ist,  und  der  feine  Aiencjlinderfortsatz  („Stammfort- 
satz"), der  auf  seinem  oft  weiten  Verlaufe  zahlreiche  Seitenästchen  —  „Collateralen" 
abgiebt.  Er  selbst  und  ebenso  die  Collateralen  enden  mit  bäumchenförmiger  Anffaser- 
ung,  wodurch  sie  weiterhin  Nervenzellen  umspinnen  und  mit  denselben  in  Contact  treten 
können.  Durch  Anlagerung  verschiedener  Neurone  (Zelle  —  Axencylinderfortsatz  — 
bäumchenförmige  Auffaserung)  an  einander  wird  die  continuirliche  Nervenleitung  auf 
weithin  ermöglicht. 

In  der  Hirnrinde  speciell  gehen  von  den  Pyramidenzellen  Dendriten  mit  enorm 
reichen  Nebenästeben  nach  der  Eindenoberfläche  hin  bis  unter  die  Pia.  Dagegen  yer- 
laufen  die  Stammfortsätze  nach  unten  d.  h.  nach  dem  Marklager  hin  und  treten  mit 
tiefen,  im  Centralnervensystem  gelegenen  Nervenzellen  durch  Auffaserung  in  leitenden 
Contact.  Neben  den  beschriebenen  Ganglienzellen  finden  sich  in  den  tiefsten  Partien 
der  Binde  noch  zahlreiche  multipolare  Ganglienzellen,  deren  Stammfortsatz  nach 
kurzem  Verlaufe  in  freie  Fäserchen  bereits  in  der  Kinde  zu  enden  scheint.  In  die  der 
Pia  anliegende  Rindenzone  endlich  treten  Fasern  ein,  welche  meist  markhaltig  sind, 
nicht  von  Ganglienzellen  der  Binde  stammen,  vielmehr  direct  aus  dem  Marklager  ein- 
strahlen und  von  fern  gelegenen  Ganglienzellen  herkommen  müssen;  vielleicht  dürfen 
dieselben  als  Endigungen  sensibler  Fasern  angesehen  werden.  Trotz  der  enormen  Zahl 
von  Zellenfortsätzen  und  Faserverzweigungen  sind  doch  directe  Verbindungen  einzelner 
Zellen  mit  anderen  nicht  mit  Sicherheit  zu  beobachten,  vielmehr  immer  nur  Contacte 
der  einzelnen  Neurone  untereinander,  so  dass  als  allgemeines  Gesetz  gelten  darf,  das^ 
fede  einzelne  Nervenzelle  eine  isolirte,  seihständige  Stellung  im  Systeme  besitzt. 

Physio-  Physiologische  Experimente  sind  in  BetrefT  der  Function  der  einzelnen  Theile 

logisches.  ^^^  Vorderhims  in  sehr  grosser  Zahl  angestellt  worden,  und  noch  grösser  ist  die 
Menge  der  am  Krankenbett  und  Sectionstisch  gewonnenen  Erfahrungen,  wonach  be- 
stimmt localisirte  kleine  Krankheitsherde  mit  einem  Ausfall  gewisser  Functionen  regel- 
mässig verbunden  waren.  Nachdem  die  fundamentale  Entdeckung  von  Bboga,  dass  die 
Erkrankung  einer  bestimmten  Stelle  der  Gehirnoberfläche,  speciell  der  3.  linken  Stim- 
windung,  Aphasie  zur  Folge  hat,  den  Zusammenhang  gewisser  Hirnfunctionen  mit 
bestimmten  Hirnbezirken  unwiderleglich  bewiesen  hatte,  wurden  zuerst  1870  von 
Fkitsch  und  Hitzig  in  der  Hirnrinde  von  Thieren  gewisse  circumscripte  Felder  ent- 
deckt, deren  Reizung  bestimmte  Muskelgruppen  in  Contraction  versetzt.  Seit  dieser 
Zeit  hat  die  physiologische  Forschung  nicht  aufgehört,  durch  experimentelle  Beizung 
oder  Zerstörung  einzelner  Territorien  des  Gehirns  die  physiologische  Function  derselben 
klar  zu  legen.  So  wenig  nun  auch  geleugnet  werden  soll,  dass  auf  diesem  Forschungs- 
gebiete die  Resultate  des  Eiporiments  nicht  immer  gleichartig  ausfielen,  und  ihre 
Deutung  mit  grossen  Schwierigkeiten  verknüpft  ist,  so  kann  doch  andererseits  nach 
dem  sehr  bedeutenden  Material,  das  Physiologie  und  Pathologie  in  den  letzten  zwei 
Jahrzehnten  geliefert  haben,  so  viel  als  feststehend  angesehen  werden,  dass  die  Möglich- 
keit einer  Localisation  der  Hirnfunctionen  in  der  That  existirt,  und  dass  diese  Grund- 
idee vom  Kliniker  bei  der  Diagnose  der  Gehirukraukheiten  unter  allen  Umständen 
berücksichtigt  werden  muss.  Letzteres  ist  um  so  mehr  nothwendig,  als  einfache  TJeber- 
traguugen  der  beim  Thier  gefundenen  Thatsachon  auf  die  Function  des  menschlichen 
Gehirns  in  diesem  Capitel  nicht  ohne  Weiteres  gestattet  sind,  vielmehr  die  Grundlage 
für  unsere  Anschauungen  über  die  Einzelfunctionen  des  normalen  Gehirns  doch  immer 
in  erster  Linie  aus  klinischen  Beobachtungen  gewonnen  werden  muss.  Diese  letzteren 
werden  aber  um  so  eindeutiger  sein,  je  mehr  sie  kleine,  auf  bestimmte  Bezirke  der 
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Hinioberfläcbe  isolirte,  ihrer  anatomischen  Natur  nach  jede  Beizung  der  Nachbarschaft 
attsschliessende  Horde  botrcfffn.  Man  muss  sich  darüber  klar  sein,  dass  Fälle,  die  für 
einwnrfs^eie  Schlüsse  g^ignet  sind,  zu  den  grossen  Seltenheiten  gehören,  nnd  kOnote 
daraus  folgern,  dass  die  Zeit  noch  nicht  gekommen  sei»  bei  der  Diagnose  von  Gebirn- 
krankhciten  localisirend  vorzugehen.  Indessen  wäre  dieser  Standpunkt  meiner  Ansicht 
nach  verfehlt,  nicht  nur  deswegen,  weil  das  diesbezügliche  Material  schon  so  gross  ist, 
dass  ein  Localisiren  erlaubt  und  in  der  Mehrzahl  der  Fülle,  wie  die  Sectionen  lehren, 
in  zutreffender  Weise  möglich  ist,  sondern  auch  deswegen,  weil  das  Bestreben,  Functions- 
ausßUle  mit  der  Erkrankung  bestimmter  Eindenterritorien  diagnostisch  in  Zusammen- 
hang zu  bringen,  die  Forschung  im  Allgemeinen  fördert,  —  freilich  nur  unter  der 
Voraussetzung,  dass  der  Diagnostiker  bei  Vergleichung  des  Sectionsresultates  mit  dem 
intra  vitam  beobachteten  SymptomencoD>plexe  den  Standpunkt  nüchterner  Schlusafolger- 
ung  und  kühler  Selbstkritik  bewahrt.  Davon  ausgehend,  werden  wir  von  den  physio- 
logischen, an  Thieren  gewonnenen  Resultaten  nur  das  Wichtigste  kurz  anführen,  da- 
gegen ausführlicher  das  durch  Krankenbeobachtungen  gewonnene,  für  die  Diagnose 
verwerthbare  Material  besprechen. 

Electrische  und  chemische  einseitige  Reizung  gewisser  Partien  der  blossge- 
legten  Gehinioherfläche  ruft^  wie  zuerst  die  berühmten  Experimente  von  Fkitsch 
nnd  HiTziö  ergeben  haben,  ßewegungserscheinungen  im  Bereiche  ganz  bestimmter 
Mmkelgruppen  der  entgegengesetzten  KÖrperhiilfte  hervor.  Diese  Kindenregionen 
dürfen  als  psychomotorische  Rindenfelder  („Contren")  d.  h,  als  Stellen  gelten,  die 
bei  iot^ndirten  Bewegungen  vom  Willen  speciell  intensiv  angeregt  werden ;  sie  liegen 
beim  Hunde  in  den  ürwinduugen,  in  der  Nachbarschaft  des  Sulcus  cruciatus.  Ab- 
kühlung der  Hirnrinde,  Narkose  in  Folge  der  Einwirkung  von  Chloroform,  Chloral, 
Alkohol  »Morphin  n.a.,  starke  Blutverluste,  Apnoe  und  Asphyiie  setzen  die  Erregbarkeit 
der  „Centren*^  herab.  Exstirpation  der  Einde  hebt  nach  einigen,  ca.  4  Tagen,  die  Erreg- 
barkeit der  von  der  betreffenden  Eindenstelle  ausgehenden  Stabkranzfasem  auf,  oflFenbar 
wegen  Abtrennung  der  Fasern  von  ihren  nutritiven  Kindenganglienzellen ;  aus  dom- 
seihen Grunde  tritt  von  der  lädirten  Eindenstelle  aus  eine  secundäre,  abwärts  steigende 
Degeneration  der  betreffenden  motorischen  Faserbahn  ein.  Dagegen  zieht  die  Exstir- 
pation jener  „Centren*'  keine  vollständige  Lähmung  der  betreffenden  Extremitäten 
nach  sich,  sondern  nur  eine  mehr  oder  weniger  vorübergehende  Kraftlosigkeit  und  Un- 
geschicklichkeit im  Gebrauche  derselben.  Diese  Tbatsache  ist  erklärlich,  wenn  man 
annimmt,  dass  bei  Verstümmelung  des  gewohnten  Innervationsweges  durch  stärkere  Be- 
nutzung der  noch  restirenden  locoraotoriscben  Faserbahnen  die  Innervationsschwierig- 
keiten  theilweiso  ausgeglichen  werden  können,  oder  dass  der  grössteTheil  der  betreffen- 
den Mnskelbewegungen  in  der  Zeit  nach  der  Läsion  nur  noch  reÖectorisch  erfolgt.  Bei 
Organismen,  die  in  der  Entwicklung  der  Intelligenz  bfdier  stehen,  bei  denen  also  die 
Muskelbewegnngen  vom  Willen  mehr  exclusiv  beeinflusst  sind,  nnd  jene  reflectorisch 
erfolgenden  Bewegungen  hinter  die  willkürlichen  zurücktreten,  sind  die  auf  ßinden- 
zerstörung  folgenden  Lilhmungen  in  der  That  viel  intensiver  und  persistenter.  In  be- 
sonderem Maasse  ist  dies  beim  Affen  und  Menschen  der  Fall;  hier  können  nach  voll- 
kommener Zerstörung  einzelner  Eindenpartien  dauernde  Lähmungen  auftreten;  und 
zwar  fallen  hierbei  speciell  diejenigen  Bewegungen  permanent  aus,  die  langsam  erlernt 
und  dauernd  unter  die  Herrschaft  des  Willens  gestellt  worden  sind. 

ßie  motorische  Sphäre  an  der  Birnoberfläche  des  Menschen  wird  von  den 
beiden  Ceniralwindungen  und  dem  LobuL  paracentralis  repräsentirt  (wozu  wahr- 
Bcheinlich  auch  noch  der  Fuss  der  Frontal  Windungen  kommt).  In  den  Central  Windungen 
am  meisten  basal  liegt  das  Bindenfeld  des  Hjpoglossus  und  Facialis  (vgl.  Fig.  37), 
gegen  die  Mitte  hin  das  für  die  obere,  zu  oberst  endlich  das  für  die  untere  Extremität; 
vom  Paracentrallappen  werden  beide  Extremitäten  beeinflusst  Nach  den  Eesul taten, 
die  namentlich  englische  Chirurgen  in  neuester  Zeit  bei  schwacher,  zu  diagnostisch- 
therapeutischen Zwecken  vorgenommener  Faradisation  der  motorischen  Sphäre  der 
Himobertiäche  des  Menschen  erzielten,  ist  es  sogar  wahrscheinlich  geworden,  dass  die 
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einzelnen  Eindeninnervationsgebiete  beim  Menschen  noch  viel  mehr  difFerenzirt  sind, 
beispielsweise  also  isolirte  Daumenbewegungen  von  einer  eng  umgrenzten  Stelle  der 
hinteren  Centralwindong  ausgelöst  werden  können.  Im  Allgemeinen  beherrscht  die 
motorische  Sphäre  der  einen  Gehirnhälfte  die  Bewegungen  der  entgegengesetzten 
Körperhälfte,  Dies  gilt  aber  offenbar  nicht  für  diejenigen  Bewegungen,  die  für 
gewohnlich  oder  immer ,  doppelseitig  ausgeführt  werden.  So  ist  für  die  neuerdiiigs 
entdeckten  Centren  der  Fressbewegungen  und  der  Phonation  nachgewiesen,  dass  bei 
einseitiger  Reizung  derselben  die  Fressbewegungen  resp.  die  Stimmbänderadduction 
immer  doppelseitig  auftreten.  Wird  umgekehrt  eine  einseitige  Exstirpation  des  im 
äussersten  vorderen  Theile  der  vorderen  Centralwindung  am  Fusse  der  3.  Stimwindimg 
(Fig.  37)  gelegenen  Phonationscentrums  vorgenommen,  d.  L  das  Rindengebiet  für  die 
Adduction  der  Stimmbänder  (ein  Rindengebiet  für  die  Abduction  ist  noch  nicht  auf- 
gefunden) zerstört,  so  tritt  keine  Lähmung  der  Stimmbänder  ein,  weil  das  Centram 
der  anderen  Himhälfte  für  das  exstirpirte  vicariirend  eintritt. 

OyriÄ  Genfraiis 
onVerior       posterior 
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Motoriächo  Sphäre  der  llirnrinde  in  don  Centralwiadangen  mit  dea  einzelnea  Rindencentren. 

An  die  Intactheit  der  Rindencentren  ist  die  bewusste,  willkürliche  Erregbar- 
keit der  motorischen  Bahnen  gebunden,  während  allerdings,  wie  kaum  noch  besonders 
betont  zu  werden  braucht,  die  eigentlichen  motorischen  Centren  der  peripheren  Nerven 
tiefer  unten  im  Contralnervensjstem  liegen,  d.  h.  gewissen,  vom  Mittelhim  bis  zum 
Rückenmark  hinab  eingestreuten  Ganglienzellenhaufen  entsprechen.  Diese  selbst  stehen 
nach  oben  hin  durch  die  in  bestimmter  Richtung  angeordnete  Markstrahlung  mit  den 
betrefTenden  Rindencentren  in  Verbindung. 

Stärkere  Reizung  der  motorischen  Rindenfelder  macht  convulsivische  Muskel- 
contractionen,  ja  förmliche  epileptische  Anfälle,  und  zwar  erfolgen  die  Krämpfe  zuerst 
in  dem  Körpertheile,  der  dem  Innervationsgebiet  des  betreffenden  (gereizten)  Centmms 
erfahr ungsgemäss  zugehört,  und  gehen  daun  erst,  räumlich  weiterfortschreitend,  Ton 
Centrum  zu  Centrum,  ohne  dass  dabei  eine  zwischenliegende  Partie  übersprangen 


würde.  Später  gehen  die  Krämpfe  Ton  der  contralateralen  auf  die  andere  Körp-erh&lfte 
über  und  erfolgen  auch  hier  in  gesetzmässiger  Keihenfolge,  Wird  im  Versuch  eine 
Rindenstelle  exstirpirt,  so  bleibt  der  von  dieser  innervirte  Körpertheil  im  epileptischen 
Anfall  vom  Krampf  ausgespart  (Unterricht). 

Die  Untersuchungen  H.  Mu^^K's  u.  A.  haben  weiterhin  gelehrt,  dass  neben  den  P*yc^ö- 
psychomotorischen  auch  psychosensorische  Centren  in  der  Gehirnrinde  anzunehmen  Kinden- 
Bind,  deren  Eiisteni  allerdings  schwieriger  beweisbar  ist.  Die  Zerstörung  solche  Cen-  feider, 
tren  darstellender  Rindenfelder  bewirkt ,  dass  eine  von  der  entgegengesetzten  Seite 
kommende  Sinnesnervenerregung  überhaupt  nicht  mehr  wahrgenommen  wird,  oder 
nicht  mehr  in  richtiger  Weise  gedeutet  werden  kann.  Ist  letzteres  der  Fall,  so  spricht 
mau  von  „S^elenbündheit**,  ,,Seelentaubheit''  u.  s.w.;  d.h.  die  optischen  oder  acustischen 
Erinnerungsbilder  sind  durch  Kindenläsionen  verloren  gegangen,  so  dass  die  betreffenden 
Sinneseindrücke  nicht  mehr  mit  früheren  Eindrücken  associirt  und  psychisch  verwertliet 
werden  können.  Die  mit  der  Retina  und  dem  Opticus  durch  die  GRATiOLET'sche  Seh- 
strahlung  verbundene  corticale  Sehsphäre  darf  mit  Sicherheit  in  das  Occipitalhim 
verlegt  werden ,  und  zwar  ist  es  wahrscheinlich ,  dass  die  erste  Occipitalwindung  und 
der  mit  ihr  anatomisch  zusammenhängende  Cuneas  (s.  Fig.  35  u.  :i6)  die  erste  Station 
der  Aufnahme  der  optischen  Siuneseindrücke  in  der  Gehirnrinde  bilden,  die  übrige 
Occipitalhirnrinde  dagegen  das  Feld  für  die  optischen  Erinnerungsbilder  darstellt  Als 
corticale  Hörsiphüre  ist  das  Temporalhirn  anzusehen,  in  welchem  auch  wieder  ein  be- 
stimmter Theil  das  Erinnerungsfeld  für  acustischo  Eindrücke  bildet.  Die  centrale 
Tfist'  und  Mtiskelgefühlssphäre  ist  weder  im  Occipitalhim,  noch  im  Teniporalhirn  zu 
suchen.  Vielmehr  ist  hierfür  die  Gegend  der  psvchomotorischen  Centren  d.  h.  der  Cen- 
tralwindungen  und  des  Paracentral läppe hens  anzusprechen,  vielleicht  auch  der  hinterste 
Theil  der  Frontalwindungen  und  der  Parietallappen ,  in  den  Nothnagel  speeiell  das 
Rindenfeld  der  motorischen  Erinnerungsbilder  verlegt;  seiner  Läsion  entspricht  daher 
klinisch  Muskclsinnst^rung  und  Ataxie. 

Von  LAjfDOia  und  EüLENBcrea  ist  an  der  Oberfläche  des  Hundehirns,  ebenfalls  im 
Bereiche  des  motorischen  Rindenfeldes ,  ein  thermisches  Centrum  entdeckt  worden, 
dessen  Zerstörung  eine  Tage  bis  Monate  lang  anhaltende  Steigerung  der  Temperatur 
der  contralateralen  Extremitäten  (vielleicht  auch  Vermehrung  der  Wärmepro  du  ction) 
bewirkt,  wahrend  seine  Reizung  GeiUsscentraction,  Abkühlung  der  betreffenden  Extre- 
mitäten und  Steigerung  des  Blutdrucks  zur  Folge  hat  Die  von  diesem  Centrum  aus- 
gehenden in  thermischer  Beziehung  wiiksamen  Fasern  dürften  nach  Landois'  Versuchs- 
ergebnissen durch  die  innere  Kapsel  nach  unten  ziehen. 

Wx^  Reizung  bezw.  Zerstörung  der  von  jenen  Centren  ausgehenden,  nach  unten 
convergirenden  Stab  kränz f€tsern  macht  je  nach  der  Grösse  der  betroffenen  Stelle  im 
Marklager  mehr  oder  weniger  ausgedehnte  Irritation  oder  Lähmung  des  entsprechenden 
peripheren  Innervationsbezirks.  Wir  brauchen  hierauf,  indem  wir  auf  die  früher  ge- 
schilderten anatomischen  Verhältnisse  verweisen,  nicht  weiter  einzugehen. 

Dagegen  soll  noch  von  der  Bedeutung  der  basalen  Grosshimganglien  kurz  die  Bn^a© 
Rede  sein.  Das  Corpus  striatum  ist  fast  ausschliesslich  Durchzugsgebiet  für  eine  örot^im- 
sehr  bedeutende  Masse  von  Stabkranzfasern,  die  von  der  Grosshirnrinde  stammen  und 
zum  allergrössten  Theil  den  Streifenhügel,  in  Form  der  inneren  Kapsel,  durchbrechen. 
Sobald  daher  die  letztere  bei  Läsionen  des  Stroifeabügels  mit  betroffen  ist,  so  müssen 
ausgedehnte  Functionsstörungen  auf  motorischem  und  sensibelm  Gebiete  die  Folge  sein. 
Die  Läsion  des  Linsenkerns  und  Schweifkerns  selbst  dagegen  ruft  keine  bis  jetzt  sicher 
zu  bestimmende  Functionsstörungen  hervor,  obgleich  es  keinem  Zweifel  unterliegt,  dass 
vom  NucL  caudatuö  sowohl,  als  vom  Putamen  (ähnlich  wie  von  der  Hirnrinde)  Stab- 
kranzbündel ausgehen,  die  theils  im  Globus  pallidus  enden,  theils  auch,  aus  dem  Linsen- 
kem  stammend,  die  innere  Kapsel  durchsetzen  und  in  das  Corpus  subthalamicura  und 
den  rothen  Kern  eintreten;  es  sind  dies  wohl  Haubenbestandtheile,  und  auf  die  Läsion 
dieser  sowie  der  zur  Grosshirnrinde  ziehenden,  den  Nudeus  lontiformis  von  unten 
nach  oben  durchsetzenden  Haubenfasern  (s.  Fig.  34,  3)  ist  vielleicht  die  Alteration 
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des  Muskclgefühls  in  den  contralateralen  Extremitäten  zu  bezichen,  die  nach  YerletzuDg 
der  Streifenhügel  beobachtet  wurde. 

Etwas  besser  bestellt  ist  es  mit  unseren  Kenntnissen  in  betreff  der  Function  der 
Sehhügel \  sie  ist  neuerdings  namentlich  durch  die  umfassenden  experimentellen  Unter- 
suchungen Bechtsbew^s  mehr  aufgeklärt  worden.  Nach  seiner  Ansicht  sind  die  Seh- 
hügel Bewegungscentren ,  vermittelst  derer  sogenannte  „refleciorische  Ausdrucksbe' 
wegungen''  ausgeführt  werden,  d.  h.  Bewegungen,  die  zum  Ausdruck  von  GeftLhlen 
und  Gemüthsbewegungen  von  Thieren  auch  nach  Abtragung  der  Grosshirnhemisphären 
gemacht  werden.  Dieselben  fehlen  mehr  oder  weniger  ganz,  wenn  die  Sehhügel  isolirt 
zerstört  werden ;  d.  h.  die  durch  psychische  Impulse  bezw.  Affecte  und  ebenso  die  durch 
Reizung  von  Gefühlsnerven  reflectorisch  zu  Stande  kommenden  Ausdrucksbewegungen 
werden  dann  in  keiner  Weise  mehr  hervorgerufen.  Ausserdem  stellten  sich  in  Bsch- 
TKBEvr*s  Versuchen  an  Hunden  zuweilen  choreatische  Bewegungen  bei  Verletzung  der 
Sehhügel  ein.  Während  die  hinteren  Schichten  des  Sehhügels,  speciell  das  Pulvinax, 
eines  der  sog.  primären  Opticuscentren  enthalten  (s.  o.  S.  175),  findet  sich  im  vorderen 
Theil  des  Thalamus  nach  Bechtebew  ein  Centrum  für  die  Bewegungen  der  Barn" 
blase,  das  durch  ein  besonderes  Faserbündel  mit  der  Grosshirnrinde  in  Verbindung 
steht,  und  dessen  Heizung  constant  Blasencontraction  zur  Folge  hat.  Ebenso  sollen  nach 
Bechtebew  in  den  Sehhügeln  besondere  Centren ßir  die  Contraction  und  Erschlaffung 
des  Dünn-  und  Dickdarms  existiren. 

Klinisch-diagnostiche  Gesichtspunkte. 

Topisch-dia-  Stellen  wir  uns  auf  die  soeben  skizzirte  anatomisch-physiologische  Grandlage 
?S^te-^  und  berücksichtigen  wir  vor  Allem  auch  das  bis  jetzt  vorliegende  klinische 
irnnkte  der  BeobachtuDgs-  uud  gectionsmaterial,  so  sind  damit  die  Gesichtspunkte  gegeben, 
^eriki**^-^  die  uns  bei  der  topischen  Diagnose  der  Grosshirnkrankheiten  leiten  müssen. 

anRon.  Im  Auschluss  au  das  zuletzt  über  die  functionelle  Bedeutung  der  Sehhügel 

^^^^  Angeführte  sollen  zunächst  die  für  die  Diagnose  der  Erkrankungen  der  Sehhügel 
hügei.  verwerthbaren  Symptome  besprochen  werden.  Die  häufig  dabei  beobachteten  mo- 
iorischen  Lähmungserscheinungen  sind  nicht  der  Effect  der  Sehhügelerkrankung 
selbst,  sondern  die  Folge  der  Einwirkung  derselben  auf  die  in  unmittelbarer 
Nachbarschaft  vom  Thalamus  gelegene  Capsula  interna  oder  den  Pedancolus 
cerebri.  Ebenso  verhält  es  sich  mit  den  dabei  auftretenden  Anästhesien^  sobald 
ein  Druck  oder  eine  Verbreitung  der  Läsion  auf  den  untersten  Abschnitt  der  inne- 
ren Kapsel  stattfindet.  Indessen  ist  doch  in  einem  kleinen  Bruchtheil  der  Fälle  mit 
dieser  Erklärung  des  Zustandekommens  der  Anästhesie  nicht  auszukommen ;  in 
diesen  muss  vielmehr  die  contralaterale  Anästhesie  von  der  Wirkung  der  Tba- 
lamuserkrankung  direct  abgeleitet  werden,  was  ja  bei  der  sicher  existirenden 
Einstrahlung  von  Schleifenfasern  in  den  Sehhügel  (s.  Fig.  32)  keine  anatomischen 
Bedenken  hat.  Diese  Fasern  werden  aber  offenbar  selten  betroffen,  da  in  einer 
ganzen  Reihe  von  Sehhügelerkrankungen  jede  Sensibilitätsstörung  überhaupt 
fehlte.  Wenn  also  darnach  halbseitige  motorische  Lähmungen  gar  nicht  und 
Hemianästhesien  nur  sehr  selten  auf  Thalamusherde  zu  beziehen  sind,  and  im 
letzteren  Falle  die  halbseitige  Lähmung  natürlich  nichts  weniger  als  charakter- 
istisch für  eine  Sehhügelerkrankung  ist,  so  existiren  doch  gewisse  Symptome, 
deren  Vorhandensein  eine  solche  diagnosticiren  lässt.  Es  sind  dies:  1.  eigen- 
thümliche  motorische  Reizungserscheinungen,  bald  als  Zittern,  bald  als  Aihetose 
oder  Ilemichorea  und  Ataxia  sich  äussernd ;  dieselben  sind  mehrfach  bei  Seh- 
hügelerkrankungen beobachtet  worden.    Da  auch  bei  experimenteller  Yerletznng 
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der  Sehhögel  sich  zuweilen  cboreatische  BewegoDgeii  bei  dea  Versachsthieren 
einstfMlteD,  so  hat  man  meiner  Ansicht  nach  um  so  mehr  Grond,  einen  directen 
Zusammenhang  jener  Bewegungsanomalien  mit  Thalamuserkrankungen  anzu- 
nehmen und  das  Vorhandensein  derselben  im  einzelnen  Falle  mit  beiderDia^ose 
zu  verwerthen.  Wichtiger  noch  ist  2.  das  AußrHfin  von  Sehst örnniien  m  Farm 
von  contralateraler  gleichseUiger  Hemitniopsle,  Dieselbe  ist  zu  erwarten,  wenn 
die  Läsion  das  hintere  Drittel  des  Sehhfigels  und  zwar  den  hinteren  inneren 
Theil  des  Thalamus,  d,  h.  die  Region  des  primären  Opticuscentnims,  betrifft  Das 
wichtigste  Symptom  aber,  weil  direct  auf  eine  Sehhügelerkrankung  hinweisend,  ist 
3.  die  Außtebung  der  Ausdrucksbeweyungen  auf  der  enigegengesetztefi  Seite  des 
Gesichts  bei  psijchischen  Emotionen.  Wenn  dabei  die  willkürliche  Facialiainner- 
vation  erhalten  ist,  so  spricht  dieses  Verbalten  für  isolirte  Thalamusaffection, 
wofern  letztere  auch  sonst  wahrscheinlich  ist  Viel  häufiger  ist  das  umgekehrte 
Verhalten:  Aufhebung  der  willkürlichen  Innervation  des Facialisgebietes,  dagegen 
ungestörte  Bewegung  der  Tom  Facialis  innervirten  Muskeln  bei  Emotioneti. 
Solche  Kranke  können  also  nur  unwillkürlich,  nicht  aof  Commando  lachen;  man 
findet  dies  bei  den  verschiedensten  Hirnaffectiouen  mit  Unterbrechung  der  ge- 
wöhnlichen vom  Willen  innervirten  Facialisbahn,  und  in  solchen  Fällen  lässt 
sich  eine  Affection  der  den  unwillkürlichen  (affectiven)  Gesichtsbewegungen  vor» 
stehenden  Facialisfasern  im  Thalamus  opticus  und  der  Hirnschenkelhaubenbahn 
(vgl  S*  45)  ausschliessen,  Ist  dagegen  beides,  das  willkürliche  und  unwillkürliche 
Lachen,  zu  gleicher  Zeit  aufgehoben,  so  handelt  es  sich  um  Leitungsunterbrechung 
beider  Facialisbahnen  dorch  einen  Herd  oder  so,  dass  der  Herd  die  eine  Facialis- 
bahn  direct,  die  andere  indirect  geschädigt  hat.  Bei  künftigen  Fällen  von  Tha- 
lamuserkrankungen ist  angesichts  der  neuesten  BECHTEREw'schen  Entdeckungen 
auch  auf  das  Verhalten  der  Blasen-  und  Darmbewegungen  zu  achten. 

Während  also  die  Diagnose  von  Sehhügelerkrankungen  unter  günstigen  Herfo  im 
Umständen  möglich  ist,  ßfhlen  uns  alle  diagnostischen  Anhaltspunkte  Jur  die  ^f^^}^^ 
Erkennung  von  Herden^  die  auß  die  Kerne  des  cps\  sfriatmn^  den  Linsen  kern  und  y^ii^^ui 
oder  Svhwnnzkern,  streng  beschränkt  sind.  Zwar  hat  man  in  Fällen  dieser  Art  con-    '-"'^'^'A*^^' 
tralaterale  Hemiplegien  beobachtet;  dieselben  waren  aber,  wenn  sie  überhaupt  be- 
standen (so  speciell  bei  den  acut  einsetzenden  Processen),  stets  nar  transi torischer, 
indirecter  Natur,  so  dass  der  diagnostische  Satz  Nothkagel's  ,iWenn  nach  einem 
apoplectischen  Insult  dauernde  Hemiplegie  bleibt,  so  kann  sich  dieselbe  nicht 
auf  den  Ncl.  lenticularis  oder  caudatus  allein  beschränken**  unter  allen  Um- 
ständen zu  Recht  bebteht    In  einem  Falle  Landouzy's  von  ausschliesslicher 
Erkrankung  des  Linsenkerns  bestand  contralaterale  Athetose;  da  aber  diese  eine 
Beobachtung  meines  Wissens  sonst  kein  Analogon  in  der  Literatur  gefunden 
hat,  so  ist  damit  vorderhand  nichts  für  diagnostische  Schlüsse  anzufangen;  auf 
die  Bedeutung  der  Athetose,  Hemichorea  etc.  für  die  Diagnose  der  Kapselerkrank* 
ungen  werden  wir  später  noch  zu  sprechen  kommen.    In  künftigen  Fällen  von 
reiner  Kernerkrankung  im  Corp,  striatum  dürfte  aus   den  früher  angegebenen 
Gründen  auf  etwaige  Alterationen  des  Muskelgefühls  besonders  zu  achten  sein. 

Unvergleichlich  bedeutungsvoller  ist  das  Betroffensein  der  inneren  Kapsel,  Hwd©  ut 
eine  Affection,  die  ganz  gewöhnlich  vorkommt^  die  häufigste  Herderkrankung  des    ^'^^ 
Gehirns  überhaupt  darstellt  und  im  Allgemeinen  leicht  diagnosticirbar  ist    Das  Motorini« 
am  stärksten  und  häufigsten  in  die  Augen  fallende  Symptom  der  Kapselherde  ^»»«»»»si»- 
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ist  die  contralaterale  Hemiplegie  d.  h.  die  einseitige  Lähmung  des  Armes  und 
Beines  und  tbeilweise  auch  des  Rumpfes,  des  Facialis  und  Hypoglossus.  Im  Ein- 
zelnen ist  über  diese  verschiedenen  Lähmungen  zu  bemerken :  Die  Hypoglossus* 
lähmung  beschränkt  sich  auf  eine  Deviation  der  Zunge  nach  der  kranken  Seite 
hin;  selten  ist  dauernde  leichte  Dysarthrie  damit  verbunden;  vom  Facialis  sind 
nur  die  unteren  d.  h.  die  den  Mund  und  die  Wangen  versorgenden  Aeste  be- 
trofTen,  die  oberen  Facialisäste  für  den  M.  orbicularis  palpebr.  und  frontalis  bleiben 
in  ihrer  Function  intact.  ^)  Arm  und  Bein  sind  stets  zusammen  gelähmt^  weil 
in  der  Kapsel  die  Fasern  für  die  obere  und  untere  Extremität  auf  so  engen  Baum 
zusammengedrängt  sind,  dass  ein  isolirtes  Befallenwerden  der  Fasern  for  eine 
Extremität  (eine  Monoplegie)  wohl  kaum  je  vorkommen  dürfte.  Denkbar  natOr- 
lioh  ist  die  gelegentliche  Entstehung  einer  Monoplegie  durch  einen  Eapselherd, 
nachdem  festgestellt  ist,  dass  die  den  Extremitätenfasern  in  der  Kapsel  anliegen- 
den Fasern  des  unteren  Facialis  isolirt  und  ebenso  die  ersteren  allein  ohne  die 
Facialisfasern  durch  einen  Kapselherd  betroffen  werden  können.  Indessen  sind 
das  alles  Raritäten,  deren  Möglichkeit  doch  nur  unter  ganz  besonders  gelagerten 
Verhältnissen  in  Betracht  zu  ziehen  sein  dürfte.  Der  dauernden  Lähmung  der 
Extremitäten  schliesst  sich  ganz  gewöhnlich  nach  Wochen  und  Monaten  Con^ 
tractur  der  gelähmten  Glieder  an;  viel  seltener  ist  die  Complication  der  Hemi- 
plegie mit  Hemichorea  oder  Athetose.  Wie  schon  angeführt,  finden  sich  diese 
Bewegungsanomalien  bei  Sehhügelherden;  aber  sie  wurden  auch  bei  Erkrank- 
ungen der  inneren  Kapsel  ohne  gleichzeitige  Betheiligung  der  Sehhügel  ange- 
troffen, immer  aber  nur  dann,  wenn  der  hintere  Abschnitt  der  inneren  Kapsel 
afficirt  war.  Findet  sich  also  (post-  oder  prähemiplegische)  Chorea  neben  der 
Hemiplegie,  so  darf  an  eine  Erkrankung  des  hinteren  Abschnitts  der  inneren 
Kapsel  gedacht  werden,  wenn  sonstige  Symptome  der  Affection  jener  Partie, 
speciell  cerebrale  Hemianästhesie,  worauf  wir  sofort  näher  eingehen  werden,  zu- 
gleich vorhanden  sind.  Während  bei  Hemiplegien,  die  in  Folge  eines  Kapsel- 
herdes auftreten,  eine  Lähmung  des  Hypoglossus  und  des  Facialis  sehr  gewöhn- 
lich, letztere  fast  ausnahmslos  angetroffen  wird,  bleiben  die  übrigen  motorischen 
Nerven  dabei  stets  frei  von  der  Lähmung.  Ihre  cerebralen  Bahnen  scheinen  mit 
dem  Faserverlauf  in  der  inneren  Kapsel  nichts  zu  thun  zu  haben.  Die  genannten 
motorischen  Störungen  finden  sich  wohlbemerkt  nur  dann,  wenn  der  Herd  im 
hinteren  Schenkel  der  Capsula  interna  seinen  Sitz  hat. 
Sensible  SensibiUtätsstörungen  werden   bei  Kapselerkrankungen  nicht   selten  be- 

iw^kTS-  obachtet.  Es  handelt  sich  hierbei  in  erster  Linie  um  eine  Hemianästhesie.  Die- 
erkrank-  selbe  kann  (als  fortgeleitete  Herdwirkung)  vorübergehend  sein,  oder  aber  dauernd, 
^ngen.  ^^  gj^  ^^^^  ^j^^  wichtiges  Moment  für  die  Localisirung  des  Herdes  in  einen  be- 
stimmten Theil  der  Kapsel  abgiebt,  nämlich  für  die  Annahme  spricht,  dass  das 
hintere  Drittel  des  hinteren  Schenkels  der  Kapsel  ergriffen  sei.  Untersucht  man 
den  Charakter  dieser  persistirenden  Hemianästhesien  näher,  so  findet  man,  dass 
die  Hautgefühlssphäre  in  toto  ergriffen  ist,  d.  h.  Gesicht,  Rumpf  und  Extremi- 

1 )  Die  Dissociation  der  Facialisfasern  oberhalb  der  Facialiswurzel  (vgl.  S.  152)  in  eine 
obei'c  und  w/z/^rt' Facialisbabn  ist  eine  unzweifelhafte  Tbatsacbe;  der  cerebrale  Verlauf  der 
ersteren  durch  das  Marklager  ist  aber  noch  nicht  sicher  gestellt  (in  der  Himschenkel- 
schlinge?)  und  ebenso  wenig  das  corticale  Centrum  des  oberen  Facialis;  vermathet  wird 
dasselbe  in  der  unteren  Scheitelwindung. 
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täten  und  ausser  der  Haut  auch  die  Schleimhäute  anästhetiseh  sind,  und  dass 
ferner  die  verschiedenen  Empfindun^squalitäten:  Druck  und  Temperaturen] pfin- 
duDg  und  ebenso  das  Muskelgefühl,  gleichmässig  veruichtet  sind.  Die  Re/lear- 
firreybarkeii  verhält  sich  verschieden;  die  Hautrejhxe  (speciell  der  Cremaster- 
reflex) sind  auf  der  gelähmten  Seite  in  der  Regel  wenigstens  herabgesetzt  oder 
ganz  erlosckert,  der  Patellnrsehnenreßex  dagegen  ist  erhöht,  in  allen  älteren,  aber 
auch  in  ganz  frischen  Fällen  —  wegen  seiner  mit  der  Pjramidenbahn  verlaufen- 
den Befleihemmungsfasern.  Auch  die  höheren  Sinnesorgane  sind  wenigstens 
in  der  Mehrzahl  der  Fälle  an  der  sensibeln  Störung  betheiligt,  deswegen,  weil 
ihre  centralen  Fasern  zwar  getrennt  von  den  Hautsensibilitätsfasern,  aber  den 
letzteren  räumlich  nahegeruckt,  durch  den  untersten  Theil  des  hinteren  Kapsel- 
schenkels verlaufen:  Geschmack,  Geruch,  Gehör  können  auf  der  gelähmten  Seite 
abgeschwächt  bezw,  aufgehoben  sein,  auch  gleichseitige  Hemianopsie  (selbstver- 
ständlich mit  negativem  ophthalmoskopischen  Befund)  ist  mehrfach  beobachtet* 
Betrifft  der  Herd  lediglich  die  allerhintersten  Theile  des  hinteren  Kapselschenkels» 
so  kann  die  ursprunglich  durch  Femwirkung  nach  oben  neben  der  Hemianäs- 
thesie  erzeugte  motorische  Hemiplegie  schwinden,  und  Hemianästhesie  allein 
dauernd  zurückbleiben. 

Vasomolorfsche  Störungen  fehlen  bei  Kapselerkrankungen  so  wenig,  als  bei 
Herden  im  Himschenkel  und  Pens.  Dem  Verhalten  der  vmomotonschen  Inner- 
vatian  bei  Streifen hügelherden  ist  neuerdings  von  Chäecot,  Nothnagel  u«  A. 
besondere  Aufmerksamkeit  geschenkt  worden.  Die  vasomotorischen  Störungen 
sind  contralateral,  sie  bestehen,  wenigstens  in  den  frischen  Fällen,  in  einer  Tem- 
peraturerhöhung der  gelähmten  Seite  gegenüber  der  gesunden  um  ca,  X^  C 
Dabei  kann  die  Haut  geröthet,  mitunter  ödematös  sein  und  stärker  schwitzen, 
als  auf  der  gesunden  Seite,  In  seltenen  Fällen  gesellen  sich  zu  den  angeführten 
Symptomen  solche,  welche  von  einer  Lähmung  tan  HaUsympnthicusfasern  ab- 
hängig sind :  Verengung  der  Lidspalte,  Zurücksinken  des  Bulbus  in  die  Orbita 
und  Verengerung  der  Pupille.  Auch  acuter  (matigner)  Decubitus  wird,  wenn  auch 
selten,  bei  Herden  in  der  Capsula  int  beobachtet  Die  vasomotorischen  Störungen 
finden  sich  neben  motorischer  Hemiplegie,  seltener  neben  Hemianästhesie ;  iu 
einzelnen  Fällen  fehlen  die  vasomotorischen  Störungen  ganz.  Die  Lage  der  intra- 
cerebralen vasomotorischen  Fasern  dürfte  in  dem  hinteren  Schenkel  der  inneren 
Kapsel,  vielleicht  zwischen  den  motorischen  und  sensorischen  Faserterritorien, 
zu  suchen  sein  (s.  Fig.  3S). 

YergogenwÄrtigen  wir  uns  schliesslich  noch  einmal  an  der  Hand  eines  Schemas  Lügtnmg 
(Fig.  3S)  die  Lagerung  der  einzelnen  Faserzüge  in  der  Capsula  interna  zu  einander!  ^^  Jj^j^ 
Wenn  wir  von  der  Tbatsache  ausgehen,  dass  der  Himschenkelfuss  zwischen  Thalamus  ^^^  !„  4^, 
und  Streifenhügel  eindringend  zur  Caps,  interna  wird,  so  werden  wir  in  dieser  zunächst  c«p«,  int. 
die  den  Hirnscheukelfuss  constituirenden  Faserzüge  wiederz usachen  haben.    Dieselben 
finden  sich  auch  in  der  That  hier  in  derselben  Eeihenfolge  wie  dort;  nur  muss  man 
annehmeUi  dass  die  Faserbahnen  des  Fes  pedonculi  eine  Drehung  vornehmen  in  der 
Weise,  dass  die  am  meisten  medial  im  Himschenkelfuss  gelagrerten  Fasern  sich  nach 
vorne  wenden ^  die  lateralen  dagegen  die  hintersten  in  der  inneren  Kapsel  werden. 
Diese  selbst  besteht  ans  zwei  Schenkeln,  welche  im  ».Knie^*  zusammenstossen, 

Im  vorderen  Schenkel  liegen:  die  frontalen  Brücken-  und  Thalam  usbahnen  (vorde- 
rer Sehhtigelstiel)  und  die  Verbindungsfasern  zwischen  Nach  caudat  und  lentif.  (Fig.  34). 

Im  hinteren  Schenkel  liegen :  am  Knie  die  centralen  Fasern  des  unteren  Facialis 
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und  die  HypogJosms fasern;  dann  kommen  die  (Extremitäten-)  Pyramidenbahn 
nach  hinten  ihr  zunächstliegend  vielleicht  die  vasomotorischen  und  thermischen  Fase 
bahnen.  Weiter  nach  hinten  folgt  mm,  entsprechend  ungefähr  dem  hinteren  Drittel 
des  hinteren  Schenkels,  ein  Convolnt  von  sensibeln  Fasern  („carrefour  sensitif),  näm- 
lich: die  Haubenstrahlußg,  die  Sehstrahlung,  Olfactoriusfasern  und  die  zum  Temporal- 

hirn     ziehenden    Äcusticttsfasenu 
^ — — -  .^  Ausserdem  strahlen  noch  durch  die 

hinterste  Kapselpartie  die  den  un- 
teren Sehhügelstiel  bildenden  tem- 
poralen Stabkranz  fasern  des  Thala- 
mus ( s.  Fig.  3  4, 4  S.  1 S 1 )  und  die  tem- 
poro-occipitalen  Brückenbahnen. 

Bei  diesem  enormen  Heich- 
thum  der  Capsula  interna  an  wich- 
tigen, functionell  höchst  differenten 
Faserzügen,  welche  alle  in  dem 
Bereiche  der  Capsula  interna  und 
zum  grössten  Theil  auf  deren  hin- 
teren Schenkel  zusammengelagert 
erscheinen,  ist  es  selbstverständ- 
lich» dass  je  nach  der  Lage  des 
Herdes  höchst  verschiedene  Krank- 
heitsbilder resultiren  messen.  Wenn 
dies  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  trotz- 
dem nicht  80  ist,  sondern  die  Strei- 
fenhügelerkrankungen im  Gegen- 
theil  eine  gewisse  Einförmigkeit 
des  Symptomenbildes  erkennen  las- 
sen,  80  rührt  dies  lediglich  davon 
her,  dass  bei  dem  Zusammenge- 
drängtseiQ  der  Faserzüge  schon 
kleine  Herde  die  verschiedenen 
Fasersjsteme  zugleich  lädiren  müs- 
sen, übrigens  doch  80>  dass  im  ein- 
zelnen Fall  je  nach  der  Lage  und 
Grosse  des  Herdes  in  der  Capstda 
interna  eine  Bahn  mehr  als  die 
andere  oder  gar  bei  ganz  kleinen 
Herden  eine  einzelne  Bahn  allein 
getroffen  erscheint  B^ür  die  toptseho 
Diagnose  solcher  Fälle  mag 
Schema  3$  einigen  Anhalt  geben. 
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LttgeruDg  der  einzelnen  Faaorb&lmeii  im  Bimsahoakdlfo«  mid 
i&  dor  inneren  Kap$el  (Eotkontaboluütt). 


Hinmild©,  Ifl  <^eT  Rinde  des  Gehirns  gelegene  Krankheitsherde  sind  entschieden 

tener,  als  die  Herde  im  Cps.  striatum.  Seit  aber  in  neuerer  Zeit  die  Aerzte»  haupt- 
sächlich durch  die  physiologischen  Entdeckungen  über  die  Function  der  einzelnen 
Rindentheile  angeregt,  der  Erkrankung  dieser  Gehinipartie  erhöhtes  Interesse 
zugewandt  haben,  ist  die  Zahl  der  pubücirten  Rindenherde  eine  grössere,  und 
ihre  Diagnose  in  relativ  vielen  Fällen  möglich  geworden. 

occipiui-  Rindenherde  in  den  OceipUülwindungen  machen  keine  motorischen  Lähm- 

riDdöfthorde.  ungen,  auch  nicht  Krämpfe,  dagegen  hat  man  bei  Occipitalrindenherden  vielfach 
Sekstomtigen  beobachtet,  was  nach  den  bestimmten  physiologischen  Beziehungen 
des  Occipitalbims  zum  Sehact  wohl  begreiflich  ist    Nach  den  bisherigen  klini* 
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sehen  Erfahrungen  zu  schliessen,  scheint  es  wahrscheinlich^  dasa  Oceipitalrinden- 
herde  im  Cuneus  und  in  der  mit  ihm  zusammenhängenden  L  Occipitalwindnng 
Hfimianapsie  machen  (doppelseitige  Läsion  dieser  Hirnrindenbezirke  natürlich 
totale  Blindheit),  ohne  dass  dabei  ophthalmoskopische  Veränderungen  nachweisbar 
wären,  vorausgesetzt,  dass  nicht  durch  bestimmte  Ursachen  solche  nebenbei  her- 
vorgerufen werden,  wie  beispielsweise  durch  eine  Geschwulst  eine  Stauungspapille, 

Sitzt  der  Herd  in  anderen  Theilen  des  Occipitalhirns,  speciell  in  der  2.  und  3, 
Occipital Windung,  die  als  optisches  Erinnerungsfeld  angesprochen  werden  können, 
so  macht  sich  SeetenhUndkeit  geltend  (vgl  S.  187),  d*  L  es  erscheinen  diejenigen 
Vorgänge  im  Bewusstsein  gestört,  welche  das  Wiedererkennen  von  Gegenstanden 
ermöglichen*  Die  optischen  Jtrimierimgsöilder  sind  gänzlich  oder  (heil weise  er* 
loschen ;  es  erscheint  daher^  trotzdem  die  Gegenstände  wohl  gesehen  werden,  seh  wer 
moglieh  oder  unmöglich^  dieselben  mit  HU fe  des  Gesichtssinnes  richtig  zu  benennen. 

Herde  der  Farietalwindungen  machen  ebenfalls  an  sich  keine  motorischen  Putiotai- 
Lihmongen,  dagegen  darf  man  vielleicht  aus  den  seltenen  Fällen,  wo  bei  yor.«"**«^«'*»'^^. 
handensein  eines  Parietalherdes  eine  contralaterale  Muskelsinnsstörnng  als  ganz 
isülirtes  Symptom  beobachtet  wurde,  den  Schluss  ziehen,  dass  der  Parietal  läppen 
das  Hindenfeld  fiir  die  motorischen  Erinnerungsbilder  im  Allgemeinen  ist,  und 
seine  Erkrankung  Störungen  des  Muskelsinns  nach  sich  zieht  Zugleich  dürfte 
hier  ein  Theil  des  sensibeln  Rindenfeldes  gelegen  sein,  da  contralaterale  Hemi- 
anäfitbesie  gerade  auch  bei  Parietalrindenherden  beobachtet  wurde*  Neuerdings 
endlich  wurde  von  Landouzy  und  Wernicke  die  untere  Parieialwindung  als 
Centrum  für  die  conjugirten  Augenbewegungen  angesprochen,  dessen  Läsion  con- 
jugirte  Augenablenknng  nach  A^t  kranken  Seite  als  Lähmungssjmptom  zur  Folge 
hat  Werxicke  hat  auf  Grund  dieses  Symptoms  unlängst  in  einem  Falle  von 
Erweichung  des  Gyr*  pariet  inf.  den  Sitz  des  Herdes  richtig  diagnosticirt!  Ob 
ein  motorisches  Rindenfeld  für  die  Bewegung  des  oberen  Augenlides,  dessen 
Läsion  contralaterale  Ptosis  bedingte,  in  den  Lobus  parietalis  sup^  nahe  demGyrus 
angularis  verlegt  werden  darf,  ist  noch  sehr  fraglich. 

Herde  in  den  Cenlralwindungen  und  dem  Paracentratlappen  sind  die  häufig-  iicrdo  der 
sten  LocalerkrankuDgen  der  Rinde.  Es  kann  heutzutage  als  sichergestellt  ^®^*^^*n^ 
betrachtet  werden,  dass  die  motorischen  Störungen,  welche  lediglich  von  der 
Hirnrinde  ausgehen,  von  einer  Läsion  der  Centralwiudungen  und  des  Para- 
centratläppchens  abhängen,  und  zwar  können  die  lediglich  durch  eine  Erkrank- 
ung jener  Rinden partien  zu  Stande  kommenden  Lähmungen  dauernde  sein 
mit  secundären  Contracturen  und  secundären  Degenerationen.  Die  Lähmung 
kann  in  Form  der  gewöhnlichen  Hemiplegie  (contralaterale  Lähmung  beider 
Extr.  und  des  Facialis)  auftreten,  häulig  aber  zeigt  sie  sich,  und  dadurch  wird 
die  Diagnose  der  Lähmung  als  einer  Rindenlähmung  bedeutend  wahrscheinlicher, 
ja  fast  sicher,  als  Monoplegie^  als  isolirte  Facialis-,  Hypoglossuslähmung  oder 
als  Facialis- Armlähmung,  Beinlähmung,  oder  auch  auf  einzelne  Muskeln  be- 
schränkte Eitremitätenlähmung.  Ein  Vergleich  der  verschiedenen  Monoplegie- 
formen mit  den  jeweiligen  post  mortem  gefundenen  Läsionsstellen  führte  zu  dem 
allgemeinen  Ergebniss,  dass  das  Rindenfeld  ßtr  den  Facialis  { untere  Gesichts^ 
äste)  und  Hypoglossus  und  ebvmo  wahrscheinlich  das  de^  motorischen  Quinlus- 
astes  in  dem  unteren  Drittel  der  Centratwimlungen  (besonders  der  vorderen) 
liegt,  das  ßtr  die  obere  Ea^tremität  in  dem  mittleren  Drittel  dieser  Windungmi 
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{besonders  der  vorderen)^  dasßir  die  untere  Extremität  endlich  in  dem  oberen 
Drittel  der  vorderen  und  den  zwei  oberen  Dritteln  der  hinteren  Centraltoindung. 
Von  dem  Lobus  paracentralis  aus  können  beide  Extremitäten  (unter  Umständen 
auch  nur  eine)  gelähmt  werden  (vgl.  Fig.  37).  Wahrscheinlich  finden  sich  neben 
der  motorischen  Lähmung  häufiger,  als  bis  jetzt  beobachtet  wurde,  auch  vaso^ 
motorische  Störungen.  Jedenfalls  ist  darauf  besonders  zu  achten,  da  die  Stelle 
des  „thermischen  Gentrums''  zweifelsohne  in  den  Bereich  des  motorischen  Rinden- 
feldes fallt.  Femer  sind  eventuell  contralat^rale  SensiMitäfsstörungen  Begleit- 
sjmptome  bei  Herderkrankungen  der  Gentralwindnngen  und  des  Paracentral- 
läppchens. 

Wenn  Monoplegien  in  einem  Falle  beobachtet  werden,  so  ist  die  Wahr- 
scheinlichkeit, dass  eine  Rindenaffection  vorliegt,  an  und  ffir  sich  eine  grosse. 
Schon  bei  Aussparung  des  Facialis  in  dem  Bilde  der  gewöhnlichen  Hemiplegie 
darf  man  daran  denken ,  dass  der  Lähmung  eine  Corticalerkrankung  zu  Omnde 
liege,  und  noch  mehr  ist  dies  der  Fall  bei  einer  isolirten  Facialislähmong  centralen 
Charakters.  Beides  kommt  zwar  auch  bei  Herden  in  der  inneren  Kapsel  imd 
Brücke  vor;  ja  sogar  bei  Herden  im  Pedunculus  kann  der  Facialis  ausgespart  sein, 
trotzdem  hier  die  Nervenbahnen  für  die  Extremitäten  und  den  Facialis  auf  eine 
kleinste  Stelle  in  die  Mitte  des  Fusses  zusammengedrängt  sind  (vgL  Fig.  38). 
Doch  sind  das  Alles  grosse  Seltenheiten.    Kommt  es  vollends  zu  Monoplegien 
eines  Arms  oder  eines  Beins,  oder  ist  die  eine  Extremität  schwach,  die  andere 
stark  gelähmt,  so  ist  die  Wahrscheinlichkeit,  dass  eine  RindenafiTection  vorliegt, 
schon  bedeutend  grösser;  dann  kommen  neben  den  Rindenherden  eigentlich  nur 
noch,  wie  wir  später  sehen  werden,  Herde  im  Gentrum  ovale  in  Betracht.  In 
solchen  Fällen  wird  die  Diagnose  der  Rindenherdaffection  gesichert^  wenn  neben 
den  Lähmungen  noch  andere  Symptome  vorliegen,  welche  für  eine  Rinden- 
erkrankung  in  specie  sprechen.    Das  sind  in  erster  Linie  die  epileptoiden  Zuck* 
ungen  in  den  gelähmten  Theilen.    Sie  gehen  theils  der  Lähmung  voran,  theils 
folgen  sie  ihr  (Wochen  und  Monate  lang  später)  nach.    Das  letztgenannte  Ver- 
halten ist  für  die  Existenz  von  Rindenherden  besonders  beweisend.  Meist  sind  es 
klonische,  seltener  tonische  Krämpfe,  zuweilen,  und  das  ist  besonders  typisch, 
schliessen  sich  an  eine  apoplectiform  einsetzende  Hemiplegie  später  von  den  ge- 
lähmten Muskeln  ausgehende,  allgemeine,  epileptiforme  Erampfanfalle  an,  was 
mit  dem  experimentellen  Ergebniss  der  künstlichen  Reizung  des  unilateralen 
motorischen  Feldes  (vgl.  S.  186)  gut  übereinstimmt    Das  Bewusstsein  ist  dabei 
meist  nicht  gestört.  Die  Intelligenz  war  in  den  Fällen  von  Erkrankung  der  Cen- 
tralwindungen,  wie  zuweilen  ausdrücklich  angegeben  ist,  intact;  indessen  ist  dies 
doch  nach  meiner  und  Anderer  Erfahrungen  nicht  immer  der  Fall;  im  Gegen- 
theil  glaube  ich,  dass,  wenn  Intelligenzstörungen  neben  den  Symptomen  isolirter 
Rindenerkrankung  im  Verlaufe  der  Krankheit  sich  zeigen,  dies  ein  die  Diagnose 
unterstützendes  Moment  ist.    Ein  weiteres,  die  Diagnose  sicherndes  Symptom 
der  Erkrankung  des  motorischen  Rindenfeldes  ist  die  Complicatian  mit  corti- 
caler  Aphasie,  indem  die  für  die  Entstehung  derselben  in  Betracht  kommenden 
Läsionsstellen  in  der  Hirnrinde  zu  den  Centralwindungen  in  nächster  räomlicher 
Beziehung  stehen  (s.  S.  104  flF.). 
Temporal-  Krankheitsherde  in  der  Rinde  der  Temporallappcn  machen  weder  motorische 
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Station  för  Gehörsemdrücke  überhaupt  Zerstoruag  beider  Schläfenlappen  bezw, 
ihres  Marklagers  durch  Tumoren  bewirkt,  wie  ein  Fall  Wernicke's  beweist,  cen- 
trale Taubheit;  einseitige  Herderkrankung  im  Temporallappen  dagegen  hat  keine 
einseitige  Taubheit  zur  Folge,  sodass  die  Einstrahlung  der  Acusticosfasem  in  den 
Schläfen  läppen  nicht  streng  gekreuzt  zu  erfolgen  scheint.  Zweifellos  ist  femer, 
dass  die  {erste)  obere  Temporalwinduiuf  der  linken  Hirnhälfte  dat  ErinnerungS" 
Jeidßtr  die  Wortklänge  bildet.  Mit  der  Zerstörung  dieser  Hirnwindung  d.  h. 
der  Vernichtung  dieses  Wortklangfeldes  entsteht  eine  Form  von  Aphasie,  die  als 
„sensorische  corticale  Aphasie"  oder  als  ,»Worttaabheit**  bezeichnet  wird. 

Herde  in  der  Frontairrnde  machen  im  Allgemeinen  weder  Sensibilitäts-  Prontai- 
noch  Motilitätsstörungen.  Neuerdings  wird  der  Fuss,  d.  h.  die  hintere,  an  den "'"^®"*'*^'*"' 
Sulc.  praecentralis  sap.  und  die  fordere  Centralwindung  anstossende  Partie  der 
Frontalwindungen,  mit  sum  motorischen  Rindenfeld  gehörig  angesehen,  wenig- 
stens als  „relativ  motorisches**  Rindenfeld  aufgefasst.  Auch  sollen  Veränderungen 
des  Charakters  mit  Frontalhimaffectionen  in  Zusammenhang  stehen,  TJeber  allen 
Zweifel  erhaben  aber  ist,  dass  die  dritte  (der  Foss,  Sylvii  anliegende)  linke  Fron* 
talwindung  mit  der  Spravhbiidung  in  Zusammenhang  steht.  Dies  auf  Grund 
klinischer  Beobachtung  erkannt  zu  haben,  ist  das  unsterbliche  Verdienst  Bboca's; 
seine  Entdeckung  gab  den  Anlass  zum  Studium  der  Sprachstörungen  überhaupt, 
speciell  der  Aphasie,  Wiederholt  haben  wir  diese  bei  Gehirnkrankheiten  so 
häufig  auftretende ,  in  diagnostischer  Beziehung  höchst  wichtige ,  Erscheinung 
erwähnte,  ohne  näher  darauf  einzugehen.  Letzteres  soll  in  Folgendem  geschehen; 
ich  werde  mich  dabei  bemühen,  den  Gegenstand  so  kurz  und  klar  als  möglich 
abzuhandeln.  Eine  etwas  ausführlichere  Analyse  desselben  ist  aber,  wie  ich  mich 
überzeugt  habe,  für  das  Verständniss  des  complicirten  Themas  schlechterdings 
nicht  zu  vermeiden. 

Aphasie. 

Unter  Aphasie  versteht  man  bekanntlich  die  Schädigimg  des  im  Gehirn  statt- 
findenden Spraihbildungsvorganges.  Störungen  der  Sprache,  die  auf  Lähmung  oder 
Scbwäciinug  des  peripheren  Sprachapparates,  sei  es  des  muskullreu  oder  peripber- 
nervösen  (von  den  BulbaLTkernen  an  gerechnet),  beruhen,  werden  als  Anarthrie  von  der 
Aphasie  unterschieden.  Seit  den  ersten  Arbeiten  von  Dax  und  Bboca  ist  an  der  Hand 
von  klinischen  Erfahningeu  über  Aphasie  und  ihre  einzelnen  Formeu  unablässig  ver- 
sucht worden,  den  Sprachprocess  and  seine  Störungen  in  einzelne  Coraponenten  zu 
zerlegen  und  den  verschiedenen  dabei  in  Betracht  kommenden  Functionen  gewisse 
Stellen  des  Gehirns  als  anatomische  Basis  zuzuweisen,  und  wir  können  sagen,  dass  die 
Frage  der  Aphasie  heutzutage  wenigstens  nach  verschiedenen  Seiten  bin  zu  einem  ge* 
wissen  Abschluss  gekommen  ist. 

Die  Diagnose  der  speciellen  Form  von  Aphasie  im  einzelnen  Falle  ist  schlechter- 
dings nur  möglich,  wenn  wir  uns  die  einzelnen  Phaaen  des  Sprachvorganges^  wie  er  im 
gesunden  Hirn  vollzogen  wird,  klar  gemacht  haben.  Die  Bahnen,  deren  Durchwandel- 
nug  beim  Sprechen  vorausgesetzt  werden  muss,  sind  an  sich  schon  ziemlich  complicirt; 
die  Analyse  wird  aber  noch  complicirter,  wenn  wir,  wie  dies  zum  Verstlndniss  der  ein- 
zelnen Formen  von  Aphasie  uothwendig  ist,  auch  den  Vorgang  beim  Lesen  und 
Sehr  eilten  mit  in  die  Betracbtung  hereinziehen. 

Zwischen  der  in  Gebärde  und  unarticulirtem  Schrei  sich  äussernden  Sprache  des 
Thieres  und  zum  Theil  auch  des  neugeborenen  Menschen  einerseits  und  der  kunstvoll 
gegliederten  Gedankensprache  des  erwachsenen  gebildeten  Menschen  andererseits  ist 
ein  geradezu  enormer  Unterschied,    Die  letztere  ist  das  fertige  Product  langdauonider 
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Arbeit  des  zum  Sprechen  veranlagten  menschlichen  Gehirns,  das  die  F&higkeit  besitxt, 
die  Eindrücke  von  Sinneswahrnehmungen  festzuhalten  und  die  jedesmal  neu  aufge- 
nommenen Anregungen  mit  bereits  früher  gewonnenen  Eindrücken  zu  assocÜTeu  und 
zur  Vorstellung,  zur  Idee  umzugestalten.    Das  gesprochene  und  geschriebene  Wort  be- 
herrscht, 80  wie  sich  das  Menschengeschlecht  nun  einmal  entwickelt  hat,  unter  nor- 
malen Verhältnissen  vollständig  den  Vorgang  des  Denkens.  Ganz  allmählich  lernt  das 
Kind  zu  gleicher  Zeit  sprechen  und  denken ;  das  Sprachvermögen  erreicht  verhältniss- 
massig  früh  im  Leben  einen  gewissen  Abschluss,  eine  relative  Vollkommenheit,  wäh- 
rend das  Denkvermögen,  nachdem 
dasselbe  ebenfalls  in  einer  gewis- 
sen Periode  des  Lebens  ein  mitt- 
leres Niveau  der  Entwicklung  er- 
reicht hat,  das  ganze  Leben  hin- 
durch, so  lange  nicht  allgemeine 
Degenerationsvorgftnge  im  Gehirn 
im  höheren  Alter  Platz  greifen, 
weiterer  Vervollkommnung   und 
Verfeinerung  fähig  ist    Die  Ana- 
lysirung  der  einzelnen  Vorgänge 
beim  Sprechen  und  bei  der  Be- 
griffsbildung  und    ihre    Bezieh- 
ungen zu   einander    macht    am 
wenigsten  Schwierigkeiten,  wenn 
wir  den  complicirten  Act  in  seiner 
Genese  beim  Sprechen  und  Denken 
lernenden  Kinde  verfolgten.   Das- 
selbe bekommt  durch  seine  ein- 
zelnen Sinnesorgane  rerschiedene 
Eindrücke  von  einem   in    seiner 
Umgebung    befindlichen    Gegen- 
stand, hält  dieselben,  wie  wir  nach 
unseren    heutigen    Erfahrungen 
über  die  Functionen  der  einzelnen 
Gehimterritorien    zu    schliessen 
haben,  an  circumscripten  Stellen 
der  Gehimoberfläche  —  als  Er- 
innerungsbilder fest  und  assocürt 
dieselben  zum  Begriff  des  betref- 
fenden Gegenstandes,     so    dass 
durch  das  GehOrsbild    desselben 
ordnungsmässig   das  betreffende 
Gesichtsbild  u.s.w.  angeregt  wird, 
und  die  betreffenden  Sinnesbilder 
unter  einander  verknüpft  werden. 
Diesen  Bildercomplexen  und  dem  zugehörigen  Begriff  entspricht  ein  bestimmtes  Wort, 
welches  das  Kind  von  seinen  Angehörigen,  den  Erziehern  u.  s.  w.  als  jenen  zukommend 
lernt.   Wie  andere  Gehörseindrücko,  so  erzeugt  auch  das  gehörte  Wort  ein  bestimmtes 
Elangerinnerungsbild,  welches  das  Kind  mit  den  auf  den  verschiedenen  Wegen  der 
Sinneswahrnehmung  gewonnenen  Erinnerungsbildern  und  Begriffen  in  Association  bringt 
Ist  die  letztere  durch  Uebung  eine  feste  geworden ,  so  ruft  das  Wortklangerinnerongs- 
bild  ohne  Weiteres  die  Vorstellung  des  betreffenden  Gegenstandes  wach  und  umgekehrt; 
hierdurch  wird  das  Verstellen  der  Worte  möglich,  und  der  Kreis  dieses  Vorganges  erweitert 
sich  immer  mehr,  hauptsächlich  auch  deswegen,  weil  durch  die  Sprache  die  Anregung  sur 
Begriffsbildung  und  indirect  zur  Sinneswahrnehmung  von  aussen  her  ungemein  befördert 
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Fig.  39. 

Schema  zur  Erklärung  dos  Sprachvorgangos. 
A  Wortklan^rinnenm^eld.    aA  Acosticasbahn.    L  Sproch- 
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KliüiBch- dl &gno&t Jache  Qesicbtspnnkte.    Aphasie. 

wird.  Aus  dorn  Gesagten  erhelUi  dass  die  Spmche  zum  begrifFlichen  Denken  zwar  nicht 
absolut  nothwendig  ist,  dass  dieselbe  aber  der  Vielseitigkeit  und  Vervollkommnung 
desselben  ganz  wesentliclien  Vorschub  leistet  In  der  That  denkt  auch  die  ungehettere 
Mehrzahl  der  Menschen  fest  ausschliesslich  in  Sprachvorstellungen,  d.  h.  mit  den  Er- 
innerungsbildem  gesprochener  Worte,  indem  solche  theils  im  Anschluas  an  Sinnes- 
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Wahrnehmungen,  theils  ohne  Impuls  von  aussen  her  auftauchen,  in  Ideen  umgesetzt 
werden  und  dem  abstracten  Denken  Form  geben. 

Das  Verständniss  des  Sprachrorganges  und  die  Beurtheilnng  der  yerschiedenen 
Störungen  desselben  wird  ungemein  erleichtert,  wenn  wir  an  der  Hand  eines  Schemas 
denselben  in  seinen  einzelnen  Phasen  verfolgen.  Von  den  verschiedenen  zu  dieMm 
Zwecke  aufgestellten  Schemen  halte  ich  die  von  Webkicke  construirten  für  die  bestSNi, 
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Ich  lege  daher  dieselben  mit  einigen  unwesentlichen  ergänzenden  Modificationen  den 
folgenden  Auseinandersetzungen  zu  Grunde. 

Das  gehörte  Wort  wird  auf  den  Bahnen  des  HGmerven  (Fig.  39  a)  nach  dem  Ge- 
biete der  Hirnwindungen  getragen,  in  welchem,  wie  wir  annehmen  dfirfen»  die  Wort- 
klangerinnerungsbilder festgehalten  werden  (i^).  Dasselbe  kann  kurz  als  WortklangsfM 
bezeichnet  werden.  Von  hier  aus  wird,  soll  das  gehörte  Wort  verstanden  werden,  der  Be- 
griff des  dem  Wort  entsprechenden  Gegenstandes  erregt  (in  /).   Der  Begriff  selbst  wird 

gebildet  durch  fest  znsammen- 
gehOrende  Associationen  verschie- 
dener einzelner  Erinnerangsbil- 
der  (Fig.  40),  die  im  Gehirn  (spe- 
ciell  in  der  Binde)  deponirtwniden 
als  Product  der   durch   gewisse 
Eigenschaften    des    betreffenden 
Gegenstandes  zu  Stande  kommen- 
den Erregungen  von  Sinnesnenren: 
des  Acusticus  bei  einem  tonenden 
Gegenstand   {aÄ^)y   des    Opticns 
(oO),  des  Olfactorius  (olOL),  da 
Geschmacksneryen  (gG),  der  Tast- 
nerven {tT).  Das  B^grriffsfeld  ist 
nun  weiterhin  mit  Rindentheilen 
a^sociirt,  die,  in  der  motorischen 
Zone  gelegen,  die  Erinnerongsbil- 
der  fOr  die  Sprachbeweernngeni  die 
„  Sprechbe  wegungs  vorstellnngen  *^ 
enthalten  (L).    Letztere  Station 
steht  sowohl  mit  dem  Begriffsfeld, 
als  auch  dem  Wortklangserinner- 
ungsfeld  in  Yerbindang,  so  dass, 
wie  ich  annehme,  AJLA  einen 
festgeschlossenen  Kreis  bildet,  mit 
dessen  Passirung  die  Beziehung 
der  einzelnen  Gomponenten  der 
begrifflichen  Sprache  zn  einander 
festen  Halt  gewinnt,  ein  Vorgang, 
der  als  Sprachcontrolirung  be- 
zeichnet werden  kann.   Eine  Un- 
terbrechung   dieses    Spracheon- 
trolekreises  muss  daher  eine  Un- 
sicherheit im  Wortb^Tiffy  bezw. 
ein  Verwechseln  derWorte,  „Para- 
phasie" zur  Folge  haben.  Von  dem 
Sprachbewegungsvorstellongsfeld 
(L)  endlich  erfolgt  in  centrifaga- 
1er  Leitung  die  Innerration  der 
Sprachwerkzeuge  auf  einer  Bahn,  die  mit  den  corticalen  Ursprungsstellen  des  Hypo- 
glossus  und  Facialis  und  den  Bulbärkemen  jener  Sprachnerven  in  Verbindung  steht  (£/). 
Eiüthoüung  Halten  wir  an  jenem  Schema  fest,  so  ist  ohne  Weiteres  klar,  dass  je  nachdem  die 

dorAphario- angeführten  Sammelpunkte,  oder  die  Leitungsbahnen,  die  sie  untereinander  verknüpfen, 
«^uisorisc^e  ^^^^^  pathologische  Processe  zerstört  werden,  mehrere  in  ihren  Symptomen  verschiedene 
und      Formen  von  Aphasie  auftreten  müssen.   Man  findet  sich  in  dem  Chaos  derselben  am 
motorische,  besten  zurecht,  wenn  man  nach  dem  Vorgang  Weknicke's  2  Hauptgruppen  unter- 
scheidet: die  motorischen  Ap hasten,  welche  längst  bekannt  und  die  hänflgsten  sind, 


Flg.  41. 

Aphasiescliema. 
A  Wortklangsexinnenuigsfeld.  aA  Acosticosbahn.  J  BegriffiBfeld. 
L  Sprechbewogongserinnenuigsfeld.  LI  Sprochbewogongsiimer- 
vationsbahn.  AJLA  Sprechcontrolekrois.  Zum  Nachsprechon  wird 
bonatzt  Bahn  oALt^  zum  wilikOrlichon  Sprechon  JLl,  zur  Sprach- 
controlirong  AJLA^  znm  Wortvorständniss  aAJ.  =  Leitongsontor- 
breohong.  i— 3  sensorische  Aphasieformon  (1  corticale,  2  sub- 
ooiticale,  3  transcorticale).  4--f>  motorische  Aphasiefonnen  (4  cor- 
ticale, 5  sabcorticale,  (i  transcorticale).   7  Qaerleitungsaphasio. 


und  die  sensorischen,  deren  Existenz  zuerst  von  Weknicile  entdeckt  wnrde,  und  deren 
Analyse  die  ganze  Lehre  der  Aphasie  ganz  wesentlich  geklärt  hat.  Jede  dieser  beiden 
Hauptarten  zerßUlt  dann  wieder  in  Unterarten,  die  von  Wbeniokb  als  corticale,  sub- 
corticala  und  transcortieale  Aphakien  bezeichnet  worden  sind,  je  nachdem  die  Hinden- 
centren  selbst  (A  oder  L)  oder  die  Bahnstrecken  diesseits  oder  jenseits  derselben  zerstört 
sind  (aA^  LI;  AJ,  JL),  Ist  die  Verbindungsbahn  zwischen  Wortklangserinnerungsfeld 
und  Sprachbewegongsvorstellungsfeld  \AL)  zerstört,  so  wird  dies  mit  „leUtings- 
aphasie!'*  bezeichnet,  einem  nicht  glQcklich  gewählten  Namen,  der  aber  allgemein  ge- 
bräuchlich ist  (in  Anlehnung  an  das  Schema  wäre  „Qaerleitungsaphasie"  bezeichnender). 

Die  Diagnose  dieser  verschiedenen  Formen  der  Aphasie  kann  mit  genügender 
Sicherheit  gemacht  werden,  ja  in  einem  Theil  der  Fälle  ist  es  sogar  möglich,  nach  Fest- 
stellung der  einzelnen  Aphasieform  den  ihr  zu  Grunde  liegenden  Krankheitsherd  auf 
bestimmte  Bezirke  des  Gehirns  diagnostisch  zu  loculislreu.  Aber  auch  wenn  letzteres 
nicht  gelingt,  sollte  von  dem  Versuch  der  Einreihung  des  speciellen  Aphasiefalles  in 
die  genannten,  sofort  noch  weiter  zu  besprechenden  Grundformen  nicht  abgesehen  werden, 
weil  hiermit  sowohl  das  Verständniss  des  einzelnen  Falles  erleichtert  wird,  und  unter 
Umständen  ein  Beitrag  zur  Entwicklung  der  noch  keineswegs  ahgeschlossenen  Lehre 
yon  der  Aphasie  im  Allgemeinen  geliefert  werden  kann. 

Ehe  wir  an  die  Aufführung  der  diagnostisch  wichtigen  Unterscheidungsmerkmale 
der  einzelnen  Aphasieformen  gehen,  ist  es  nothwendig,  die  Bahnen  zu  bezeichnen^ 
auf  denen  die  einzelnen  Act«  des  Sprächvorgangs  sich  vollziehen. 

Das  {verstänänisslose)  Nachsprechen  geschieht  auf  der  Bahn  aÄ  Li,  das  willkür- 
liche Sprechen  auf  der  Bahn  JLl,  die  Sprachcontrole  in  dem  Associationskreis  AJLA, 
das  Verständniss  des  gesprochenen  Wortes  setzt  die  Leitungsföhigkeit  der  Bahn  aAJ 
Toraus.  Mit  diesen  Voraussetzungen  lässt  sich  leicht  prüfen,  wie  sich  die  Symptomato- 
logie der  einzelnen  Formen  der  Aphasie  gestalten  muss,  und  wodurch  die  Unterscheidung 
derselben  unter  einander  möglich  ist  (vgl.  Fig.  41). 

L  Sensorische  Aphasien. 

1)  corticcUe  sensorische  Aphasie  {A  defect):  ist  dadurch  chai*akterisirt,  dass  der 
Kranke  die  gesprochenen  Worte  weder  verstehen  noch  nachsprechen  kann;  dagegen 
ist  er  imstande,  spontan  alles  zu  sprechen,  indessen  ohne  genügende  Sprachcontrolirung; 
er  verwechselt  die  Worte  \  es  besteht  also  Paraphasie. 

2)  subcorticale  sensorische  Aphasie  {aA  defect):  Sprachverständniss  und  Nach- 
sprechen aufgehoben ;  das  spontane  Sprechen  vollkommen  ungestört  d,  L  im  Gegensatz 
zur  1.  Form  ohne  Paraphasie,  weil  der  Sprachcontrolekreis  erhalten  ist  {reine  „Sprach- 
taubhoit''}. 

3)  transcortieale sensorische  Aphmie(AJ defect):  Sprachverständniss  aufgehoben, 
Kachsprechen  ungestört,  ebenso  das  spontane  Sprechen,  aber  eventuell  mit  Paraphasie. 

11*  Motorische  Aphasien. 

4)  corticale  motorische  Aphasie  (L  defect):  Sprachverständniss  intact,  Nach- 
sprechen und  spontanes  Sprechen  unmöglich.  Hii^  Unterbrechung  des  Controlekreises 
zeigt  sich  dadurch,  dass  die  betreffenden  Kranken  bei  Angabe  der  Silbeuzahl  von 
Worten ,  welche  vorgezeigten  Gegenständen  entsprechen  (deren  Namen  sie  natürlich 
nicht  aussprechen  können!»  d.  h.  beim  „innerlichen  Krklingenlassen'*  der  Worte  Ver- 
wechslungen machen  (innerliche  Paraphasie,  iP  in  der  Tabelle  42). 

5)  subcorticale  motorische  Aphakie  (LI  defect):  Das  Symptomenbild  ist  dasselbe, 
wie  bei  der  vorigen  Form ,  unterscheidet  sich  aber  von  derselben  dadurch ,  dass  die 
Kranken  jederzeit  voUkorameu  im  Stande  sind,  die  Silbenzahl  der  nicht  aussprechbaren, 
Torgezeigten  Gegenständen  entsprechenden  Worte  ohne  Fehler  anzu^'oben. 

6)  transcortieale  motorische  Aphasie  (JL  defect:  Sprachverständniss  erhalten, 
ebenso  das  Nachsprechen«  dagegen  das  spontane  Sprechen  unmöglich;  innerliche 
Paraphasie. 
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III.   Quorleitungsaphasie  (ALdefect), 

7]  Das  Sprach verständniss  ist  bei  dieser  Form  intact,  ebenso  ist  das  spontane 
Spreeben  erhalten,  dasselbe  geschieht  indessen  mit  exquisiter  Paraphasie,  ebenso  ist 
das  verständnisslose  Nachsprechen  gestört  oder  unmöglich. 

Die  folgende  Tabelle  giebt  das  Gesagte  in  übersichtlicher  Form  wieder,  wobei  + 
Erhaltensein,  —  Ausfall  oder  Störung  der  betreffenden  Function  (bei  der  Sprachcontrole 
Paraphasie)  bedeutet. 

Fiy.  42. 

Tabelle  für  die  ciuzoliicii  Aphasiofurmen. 


Analy&o 
des  Lesens, 


Verschiedene  Aphosiefonncn 

Sprach- 
vcrdtündniss 

Nach- 
sprechen 

Spontanes 
Sprechen 

Sprach- 
oontrole 

J.  Seusorische  Aphasie. 

1)  coriicaie 

2)  tubcorlieale 

— 

+ 

+ 

+ 

3)  transcorticalo 

11.  Motorische  Aphasie. 

4)  corticale 

5)  subcorlicale 

+ 
+ 
+ 

+ 

— 

+ 
—  (iP) 

6)  iranscorticale 

III.  Uuerleitungsophasie  (7)    |           +           |           — 

+ 

— 

Aus  dem  bisher  Auseinandergesetzten  ergicbt  sich  ohne  Weiteres,  dass  die  Unter- 
scheidung der  beiden  Grundformen  der  Aphasie,  der  (corticalen)  sensorischen  und 
motorischen,  sowie  der  Quorleitungsaphasie  keine  Schwierigkeiten  bietet.  Nachdem 
Webnicke,  dem  wir  überhaupt  die  wichtigste  Förderung  der  Lehre  von  der  Aphasie 
verdanken,  die  sensorische  Aphasie  von  der  motorischen  zu  trennen  gelehrt  und  damit 
den  bedeutendsten  Schritt  zur  Entwirrung  der  Symptomatologie  und  des  Wesens  der 
Aphasie  gothan  hat,  ist  diese  Differenzirung  allmählich  bei  den  Aerzton  aller  Länder 
zur  Anerkennung  gekommen.  Schwieriger  gestaltet  sich  die  Frage,  ob  wir  berechtigt 
oder  gar  gezwungen  sind,  auch  die  neuerdings  von  Webnicke  aufgestellten  Nebenformen, 
die  subcorticalen  undtranscorticalen  Aphasien  sensorischon  und  motorischen  Charakters, 
bei  der  Diagnose  der  Aphasie  zu  berücksichtigen.  Es  ist  kein  Zweifel,  dass  z.  B.  die 
Unterscheidung  der  subcorticalen  von  der  corticalen  sensorischen  and  motorischen 
Aphasie  etwas  Gekünsteltes  zu  haben  scheint.  Indessen  verlangt  die  consequente,  wenn 
ich  so  sagen  darf,  die  logische  Durchführung  unseres  theoretisch-klinischen  Standpnnktes 
in  der  Frage  der  Aphasie  die  Existenz  jener  Nebenformen.  Dieselbe  bekommt  aber  erst  die 
volle  Berechtigung,  wenn  wir  zu  ihrer  Charakterisirung  auch  die  Störungen  der  Schrift- 
sprache mit  in  den  Kreis  unserer  diagnostischen  Erwägungen  hereinziehen.  Die  Be- 
ziehungen der  Sprache  zum  Lesen  und  Schreiben  sind  zudem  so  innige,  d.  h.  in  der 
Art,  wie  diese  Fähigkeiten  erworben  werden,  so  fest  begründete,  dass  es  überhaupt 
nicht  angeht,  in  Fällen  von  Aphasie  es  unberücksichtigt  zu  lassen,  ob  im  Lesen  and 
Schreiben  bei  den  betreffenden  Kranken  Störungen  vorliegen  oder  nicht  Freilich  wer- 
den damit  höchst  complicirte  theoretische  Fragen  angeregt,  und  ist  die  Benrtheilung, 
was  im  einzelnen  Falle  eine  Störung  im  Lesen  und  Schreiben  bedeute,  im  Allgemeinen 
noch  schwieriger,  als  die  Beurthoilung  der  speciellen  Form  der  Aphasie.  Auch  hier  ist 
CS,  ehe  wir  an  die  Yerwerthung  der  Lese-  und  Schroibstörungen  für  die  Diagnose  gehen, 
noth wendig ,  dass  wir  uns  vorher  den  coraplicirten  Vorgang  beim  Erlernen  nnd  Aas- 
üben des  Lesens  und  Schreibens  unter  normalen  Verhältnissen  klar  machen,  was  in 
Folgendem  in  möglichster  Kürze  geschehen  soll. 

Wir  lernen  das  Lesen  (bekanntlich  später,  als  das  Sprechen)  dadurch,  dass  wir 
optische  Bilder  von  Buchstaben  bezw.  Schriftzeichen  in  uns  aufnehmen  und  mit  den 
zum  Aussprechen  derselben  (beim  lauten  Lesen)  nothwcndigen,  entsprechenden  Klang- 
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bildem  und  Sprachbewe^ungs vorstell angen  associiren.  Diese  Proceduxvolkiehen  wir  stete 
huchstabirend^  indem  wir  Bachstabe  um  Buchstabe  in  kleineu,  allerdings  im  Verlaufe  der 
längeren  Uebung  im  Lesen  fast  unmerklich  kleinen  Intervallen  aufeinanderfolgen  lassen, 
aneinanderketten  und  das  Schriftbild,  Klangbild  und  Sprechbewegungsbild  schrittweiso 
gewinnen  und  zwar  so,  dass  dieselben  in  ihrer  Bildung  fortwährend  cantrolirt  werden, 
d.  b.  zwischen  den  einzelnen  Bildfeldern  controlirende  Associationen  stattßnden.  Fllr 
das  correcte  Lesen  sind  daher  die  Bahnen  (Fig.  43)  OÄ  und  AL  von  höchster  Bedeutung, 
und  bei  Leitungsstörungen  in  diesen  Bahnen  die  Verwirrung  beim  Versuche  zu  lesen  so 
gross,  dass  Alexie  daraus  resul- 


tiri  Verstanden  wird  das  Ge- 
lesene, wenn  das  beim  Lesen  acqui- 
rirte  Schriftbild,  mit  einem  durch 
das  Sprechen  früher  gewonnenen 
Wortklangbild  zusammenfallend, 
mit  dem  zugehörigen  Begriff  as- 
sociirt  werden  kann,  also  die  Bahn 
OAJ  erhalten  ist.  Beim  lauten, 
verständnissvollen  Lesen  wird 
demnach  als  Bahn  benützt  : 
oÖA{J)Ll;  beim  verstftudniss- 
losen  mechanischen  Lesen  die 
Bahn  oOALL  Speciell  bemsrkt 
sei ,  dass  das  Lesen  von  Zahlen 
sich  insofern  von  dem  Lesen  der 
gewöhnlichen  Schriftzeichen  un- 
terscheidet, als  hierbei  nicht 
buchstabirend  vorgegangen  wird. 
Die  Zahlen  haben  vielmehr  ein- 
fach die  Bedeutung  anderer  op- 
tischer Objectbilder  und  können 
daher  unter  umständen  bei  sonst 
ausgesprochener  Alexie  anstands- 
los gelesen  werden. 

Aus  der  Beachtung  des  Ver- 
laufes der  Lesebahn  geht  hervor, 
dass  die  Mehrzahl  der  früher  auf- 
geführten Aphasieformen  auch 
das  Symptom  der  Alexie  aufweist, 
nämlich,  wie  ein  Blick  auf  das 
Schema  ergiebt,  die  corticale  sen- 
sorische  und  corticale  motorische 
Aphasie  und  die  Querleitungs- 
aphasie;  bei  der  subcorticaleu 
motorischen  Aphasie  ist  wenig- 
stens das  Lautlesen  unmöglich,  bei  der  transcortiealen  sensorischen  Aphasie  geschieht 
l^d&s  Lesen,  ob  laut  oder  leise,  ohne  Verständniss ,  während  bei  der  transcortiealen 
[notorischen  und  bei  der  subcorticaleu  sensorischen  Aphasie  Alexie  fehlt 

Verwickelter,  aber  noch  wichtiger  für  die  Diagnose  und  Analjso  der  speciellen  Aj^u^-f«  des 
Form  von  Aphasie  sind  die  Beziehungen  der  ÄArei^föhigkeit  zu  letzterer.   Die  Ent- 
cheidung  der  Frage,  ob  neben  den  Störungen  im  Sprechen  auch  solche  im  Schreiben  vor- 
Qdea  sind,  setzt  eine  genauere  Kenntniss  der  offenbar  ziemlich  complicirten  Bahnen 
im  Gehirn  voraus,  die  der  Vorgang  beim  Schreiben  unter  nannalen  Verhältnissen  ver- 
langt^ weshalb  hierauf  zunächst  eingegangen  werden  soll. 

Analog  dem  Feld  des  Erinnerungsbildeii  der  Spracbbewegungen  muss  im  Gehirn 


im  AphAsie. 
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die  Existenz  eines  Hindenfelds  vorausgesetzt  werden,  in  welchem  die  Schreibbewegnngs- 
vorstellungen  deponirt  sind,  und  von  welchem  aus  die  Innervation  der  Yon  der  Binde 
ausgehenden  cen  trifugal  verlaufenden  Nervenbahnen  für  die  Armbewegung  beim  Schreiben 
(Fig.  44  Ss)  erfolgt  Dieses  (dem  Bindenfeld  L  im  Schema  analoge)  Schreibbewegongs- 
feld  muss  mit  dem  optischen  Erinnerungsfeld  für  Schriftzeichen  durch  eine  Bahn  OS 
associirt  sein,  welche  letztere  in  ihrer  Bedeutung  der  Associationsbahn  für  die  Sprach- 
erinnerungsbilder (AL)  analog  ist.  Wie  beim  Lesen  gewinnen  wir  auch  beim  Schreiben 
(es  ist  dies  nach  dem ,  was  wir  bei  der  Analyse  des  Lesens  auseinandergesetzt  haben, 

selbstverständlich)  die  Schrift- 
erinnerungsbilder und  Schreib- 
bewegungsvorstellangen  buch- 
stäbirend  unter  stetiger  con- 
trolirender  Association  zwischen 
den  einzelnen  Erinnemngsbild- 
feldeniy  nicht  nur  zwischen  dem 
optischen  (0)  und  dem  Schreib- 
erinnerungsfeld  S^  sondern  zu- 
gleich auch  zwischen  den  ein- 
zelnen Erinnerungsfeldem  der 
Sprachbahn,  die  mU  Jenen  nach 
allen  Richtungen  hin  associirt 
gedacht  werden  müssen,  wie  das 
nebenstehende,  von  Wbrnigke  zu- 
erst entworfene  Schema  meiner 
Ansicht  nach  am  einfachsten  und 
richtigsten  versinnlicht. 

Die  Einbeziehung  der  Sprach- 
bahnen in  den  Vorgang  des  Schrei- 
bens kommt  nur  in  Wegfall,  wenn 
wir  verständnisslos  nach  Vorlage 
abschreiben.  Hierfür  genfigt  die 
Bahn  oOSs.  Schreiben  wir  nach 
Dictat,  so  fragt  es  sich,  ob  dies 
mit  Yerständniss  oder  ohne  Yer- 
ständniss  des  Dictats  geschieht 
In  letzterem  Falle  wird  die  Bahn 
aA{L)OSs  bei  jedem  Bnchstaben 
beschritten.  So  lange  wir  im 
Schreiben  nicht  geübt  sind,  und 
selbst  späterhin,  wird,  wfthrend 
das  Wort  geschrieben  wird  und 
nachdem  es  fertig  geschrieben 
ist,  das  letztere  mit  dem  gehörten 
Wort  auf  seine  Bichtigkeit  ge- 
prüft, d.  h.  es  wird  auch  noch  daneben  die  Bahn  oüzvl  Hülfe  genommen,  kurz  die  ganze 
Lesebahn  nachträglich  beschritten.  Schreiben  wir  nach  Dictat  mi7  Yerständniss  des  letz- 
teren, so  kommt  zu  den  genannten  Bahnen  auch  noch  die  Benutzung  der  Bahn  ^^/hinzu, 
also:  aA(J)A{L)OSs.  Das  spontane  begriffliche  Schreiben  endlich  geschieht  so,  dass 
natürlich  der  ganze  Kreis  AJLA  mit  verwandt  wird,  während  aA  wegfällt 

Fragen  wir  uns,  bei  welchen  Formen  von  Aphasie  das  Schreiben  gestört  sein  mnss 
und  in  welcher  Weise,  so  wird  sich  nach  unseren  Anschauungen  über  den  Yorgang 
beim  Schreiben  folgerichtig  ergeben ,  dass  das  mechanische  Copiren  nach  Yorlagen  bei 
allen  Arten  von  Aphasie  erhalten  ist,  das  verständnisslose  Schreiben  nach  Dictat  bei 
den  transcorticalen  Aphasien  und  ebenso  bei  der  subcorticalen  motorischen  Aphasie 
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Schroibschema. 
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nicht  Notb  leidet,  während  die  Fälligkeit  des  Dictatschreibens  bei  den  übrigen  Aphasie- 
formen  erloschen  ist.  Das  willkürliche  begriffliche  Schreiben  ist  vollständig  intact  nur 
hei  den  beiden  snbcorticalen  Äphasieformen,  während  es  in  allen  übrigen  unmöglich 
ist  oder  wenigstens  fehlerhaft  geschieht  („Paragraphie**)- 

Knnroebr  kann  auch  eine  Ergänzung  der  früher  entworfenen,  die  Symptome  der 
Aphasie  enthaltenden  Tahelle  mit  Hereinziehttng  der  dabei  bestehenden  Störungen  im 
l-.esGn  und  Schreiben  versucht  werden,  was  zwar  auf  den  ersten  Blick  die  Diagnose  der 
verschiedenen  Äphasieformen  complicirter  zu  machen  scheint,  in  Wirklichkeit  aber  die 
schärfere  Differenzirung  derselben  ermöglicht ;  ich  mache  nur  darauf  aufmerksam,  wie 
scharf  die  ohne  Hereinbeziehung  der  Schriftsprache  diagnostisch  schwer  trennbaren 
Formen  4  und  5  jetzt  von  einander  unterschieden  werden  können. 

Ffg,  U. 

TabeUA  tat  di»  eiOEetneii  AplusiefoTmoo  {v^h  Fig.  ^2j  mit  Embodehuii^'  dor  StürungbU  im  Lo^u  imd  ScLrüibflu. 
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Die  bisher  beschriebenen  Formen  von  Aphasie  sind  sämmtlich,  wenn  auch  zum 
Theil  nicht  ganz  rein,  klinisch  beobachtet  worden.  Hat  man  das  Vorhandensein  von 
Aphasie  constatirt,  so  ist  jedesmal  zunächst  zu  entscheiden,  ob  die  motorische  oder 
sensoriiche  Form  vorliegt,  was  nach  der  angegebenen  Hegel  nicht  schwer  hält.  Dann 
erst  kann  eventuell  versucht  werden,  die  specielle  Unterart  der  betreffenden  Grundform 
festzustellen.  In  einzelnen  Fällen  gelingt  aber  die  Einreihung  des  einzelnen  Falles  von 
Aphasie  in  die  aufgeführton  Rubriken  nicht,  sei  es,  dass  gemischte  Formen  vorUegen 
(deren  Vorkommeni  wio  später  erörtert  werden  wird,  nach  den  anatomischen  Verhält- 
nissen leicht  begreiflich  ist),  sei  es,  dass  die  Störung  der  Sprachbildung  auf  anderen 
als  den  geschilderten  Wegen  zu  Stande  kommt.  Man  darf  nicht  vergessen,  dass  das 
begriffliche  Sprechen  Associirung  des  Wortklangserinnerungsbildes  mit  andern  durch 
die  verschiedenen  Sinneseindrücke  hervorgerufenen  Erinnernngsbildern  {vgl.  Fig*  40) 
voraussetzt  Von  letzteren  stehen  vor  Allem  die  optischen  fö  0)  in  innigem  Connex 
zum  Wortbildungsvorgang;  es  wird  so  begreiflich,  dass  bei  Läsion  der  cerebralen  op- 
tischen Centren  und  Leitungsbahnen  idie  hierher  gehörigen  Fälle  verliefen  mit  6e- 
sichtsfelddefecten,  specioU  mit  Hemianopsie)  die  Benennung  von  lediglich  optisch  ge- 
prüften Gegenständen  Noth  leidet,  oder  mindestens  die  Controlirung  der  Wortbildung 
von  den  optischen  Hirnterritorien  aus  erschwert  ist.  Solche  Kranke  können  sich  helfen, 
d.  h.  vorgezeigte  ^  tide  richtig  benennen,  wenn  sie  andere  Sinne  als  das  Auge, 

beispielsweise  das  i  iil,  bei  der  Aufsuchung  des  für  den  si)ecioll0n  Gegenstand 

zutreffenden  Wortes  benutzen.  Derartige  Fälle  von  optischer  Aphasie  (FsKOfn)  sind 
mehrfach  beobachtet  worden;  ähnlich  der  optischen  mag  es  vielleicht  auch  eine  gusta- 
torische,  tactilo  u.  s.  w.  Aphasie  geben,  d.  h.  für  gewisse  Worte,  bei  deren  Bildung  das 


OptiAolie 
Aphaaio. 
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Geschmacks-  oder  Tasterinnerungsbild  eine  integrirende  Bolle  spielt,  eine  partielle 
Aphasie  sich  geltend  machen,  wenn  ausgesprochene  Geschmacks-  oder  TaststOnmgen 
vorliegen. 
Amnestuche  Endlich  giebt  es  auch  eine  Form  von  Aphasie,  deren  Genese  weder  auf  eine  L&sion 
Aphasie,  der  Centren,  noch  eine  solche  der  Verbindungsbahnen  zurückgeführt  werden  kann, 
die  vielmehr  lediglich  durch  eine  Verminderung  der  Dauer  der  Sinneseindrücke 
bezw.  Erinnerungsbilderanregungen  und  eine  dadurch  bedingte  Störung  der 
Wahrnehmung  und  Association  zu  Stande  kommt;  es  ist  dies  die  sog.  „amnestische 
Aphasie^^,  Während  früher  mit  diesem  Namen  viel  Missbrauch  getriebcoi  wurde,  ist 
das  Gebiet  der  amnestischen  Aphasie  seit  der  maassgebenden  Arbeit  von  Gbabhst  ein 
festbegrenztes  geworden.  Kranke,  die  an  dieser  Form  von  Aphasie  leiden,  können  nicht 
sprechen,  die  Namen  vorgezeigter  Gegenstände  nicht  finden ,  weil  ihr  stark  redncirtes 
Gedächtniss  sie  verhindert,  die  einzelnen  Phasen  der  Wortbildung  lange  genug  zu 
fixiren,  um  mit  dem  einzelnen  Worte  fertig  zu  werden.  Sie  können  sich  eventuell  da- 
durch helfen,  dass  sie,  das  vorgezeigte  Object  stetig  ansehend,  Buchstabe  um  Buchstabe 
des  zu  suchenden  Wortes  niederschreiben. 

Yersachen  wir  nun  im  Anschluss  an  unsere  Erörterungen  fiber  Aphasie 

festzustellen,  welche  Localitäten  im  Gehirn  nach  dem  bis  jetzt  vorliegenden 

klinischen  und  pathologisch-anatomischen  Material  mit  der  Aphasie  and  ihren 

verschiedenen  Formen  in  bestimmte  Beziehung  gebracht  werden  dOrfen^ 

DemSprach.        Dax  coustatirte  bereits  in  den  dreissiger  Jahren  die  hochinteressante  Tbat- 

Toigai^    Sache,  dass  die  Sprachstörungen  mit  rechtsseitigen  Lähmungen ,  d.  k.  mii  Irnks- 

Rinden-    seüigcr  Grosshimsr kr  anhing  zusammenfallen.   Scheinbare  Abweichungen  von 

eteUen.    ^{q^q^  äussorst  wichtigen  Regel,  d.  h.  Fälle,  in  denen  Aphasie  mit  rechtsseitiger 

Himerkrankung  einherging,  sind  gewöhnlich  dadurch  erklärbar,  dass  es  sich  bei 

den  betreffenden  Individuen  um  Linkshänder  handelt,  d.  h.  um  Menschen,  die 

(im  Gegensatz  zum  Verhalten  bei  der  ungeheuren  Mehrzahl  der  Menschen)  die 

rechte  Hemisphäre  bei  den  Himverrichtungen  von  Jugend  auf  einseitig  benutzt 

haben,  oder  auch  wohl  später  benutzen  mussten,  nachdem  sie  im  Laufe  des 

Lebens  eine  schwere,  die  volle  Thätigkeit  der  linken  Hemisphäre  ausschliessende 

Hirnerkrankung  acquirirt  hatten. 

25  Jahre  später,  1861,  localisirte  Broca  das  Sprachvermögen  mit  aller  Be- 
stimmtheit  in  die  3,  linke  Slimwindung  und  machte  von  ihrer  Erkrankung  das 
Zustandekommen  der  Aphasie  abhängig.  Die  anfangs  sehr  sonderbar  klingende 
Behauptung,  dass  ein  so  complicirter  Act  der  Himthätigkeit,  wie  die  Sprach- 
bildung, an  eine  einzelne  Hirn\vindung  einer  Hirnhälfte  gebunden  sei,  hat  sich 
durch  eine  grosse  Reihe  von  klinischen  Beobachtungen  und  Sectionsbefnnden  als 
unwiderleglich  richtig  erwiesen.  Doch  hat  sich  mit  der  Zeit  gezeigt,  dass  es  Fälle 
von  Aphasie  giebt,  denen  post  mortem  keine  Läsion  der  BROCA'schen  Windung 
entspricht  Speciell  hat  Weknicre  als  anatomisches  Substrat  für  die  von  ihm  ent- 
deckte zweite  Grundform  der  Aphasie,  für  die  sensorische  corticale  Aphasie^  de» 
hinteren  Abschnitt  der  obersten  (ersten)  Schläfenwindung  aufgefunden,  für  die 
andere,  häufiger  auftretende  Grundform,  die  motorische  corticale  Aphasie,  die 
BROCA'sche  Windung  reservirt.  Die  Angaben  Wernicke's  sind  seither  durch 
zahlreiche  Fälle  vollauf  bestätigt  worden.  Handelt  es  sich  um  klinisch  reine 
Bilder  der  beiden  Grundformen  von  Aphasie,  so  darf  der  Diagnostiker  anstands'^ 
los  im  Falte  einer  motorischen  corticalen  Aphasie  die  3,  linke  Stimwinduug,  im 
Falle  einer  sensorischen  corticalen  Aphasie  die  L  linke  Schläfenwindung  als  er- 
/crankt  annehmen,  und  ebenso  sind  wir  in  physiologischer  Hinsicht  berechtigt^  in 
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diese  beiden  Windungen  die  Rindenfelder  für  die  Eriunerangsbilder  der  Sprech- 
bewegungen einerseits»  der  Wortklänge  anderseits  zu  verlegen  (Fig.  46  L  und  Ä). 
Neben  diesen  beiden  Stellen  kann  noch  eine  dritte  als  wichtig  fBr  das  Zu- 
standekommen der  Aphasie  bezeichnet  werden,  auf  deren  relativ  häufiges  Befallen- 
sein in  Fällen  von  Aphasie  Naüntn  unlängst  aufmerksam  gemacht  hat,  es  ist  dies 
die  Farieto-occipitalgegend^  speciett  der  Uebergang  des  Gyrm  angularis  in  den 
Occipiiailappen.  Es  ist  wahrscheinlich,  dass  in  diese  Gegend  das  Erinnerungs- 
feld für  die  optischen  Schriftzeichen  (Fig.  46  0)  zu  verlegen  ist,  und  Läsionen 
dieser  Gegend  nicht  nur  Alexie  zur  Folge  haben,  sondern  bei  Menschen,  die  beim 
Sprechen  und  Denken  optische  Vorstellungen  zu  benutzen  gewohnt  sind,  auch 
Aphasie  erzeugen  können.  Auch  Inselm^k rankungen  bedingen,  wie  einige  Sections- 
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resultate  lehren,  Sprachstärumj ;  möglicherweise  sind  sie  das  anatomische  Sub- 
strat für  die  sog.  „iQuer-)Leitungsaphasien*^.  Das  Erinnerungsfeld  für  Schreibbe- 
wegungen  in  den  Fuss  der  2*  Stirnwindung  zu  verlegen,  scheint  mir  mindestens 
noch  verfrüht  zu  sein. 

Sehr  wenig  Zuverlässiges  wissen  wir  bis  jtHzt  Über  den  Verlauf  der  von  jenen  snijcartieaio 
Stellen  der  Binde  abgehenden  subcorticalen  Sprachbahnen  (aA  und  Z/j.  Nur  Über  ^'^' 
die  peripheren  Endpunkte  derselben  kann  kein  Zweifel  bestehen.  Wie  aber  die  Fasern 
der  Bahn  L  l  zwischen  der  BaocA'schen  Windung  und  den  Bulbärkernen  im  Einzelnen 
verlaufen,  ist  noch  so  gut  wie  unbekannt,  Meiner  Ansicht  nach  ist  logischer  Weise 
zunächst  eine  Verbindung  des  Sprachfelds  in  der  3.  Frontalwindung  mit  den  corticalen 
Ursprungsstätten  des  Hvpoglossus  und  Facialis  in  der  vorderen  Central windung  zu 
^  poatnliren.  Da  nun  aber  bei  corticaler  Monoplegia  glosso-facialis  Aphasie  bald  be- 
obachtet, bald  vermisst  wird,  so  ist  vielleicht  folgende  Voraussetzung  tu  machen:  bei 
einer  so  vielbeschrittenen,  das  ganze  geistige  Leben  des  Menschen  beherrschenden  Bahn 
im  Gehirn^  wie  der  Sprachbahn,  dürfte  es  sehr  wohrscheiniich  sein,  dass  bestimmte 
Ganglienzellengrappen  im  Facialis-Hypoglossusrindenfeld  für  diese  Function  exclusiv 
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benatzt  werden  und  mit  der  BBOCA'schen  Windung  associirt  sind,  während  andere 
davon  unabhängig  für  sonstige  Functionen  jener  Nerven  in  Anspruch  genommen 
würden.  Diesen  Ganglienzellentjpen  entsprächen  dann  auch  bestimmte  Stahkranzfasem, 
und  in  diesem  modificirten  Skne  wäre  es  auch  erlaubt,  von  einer  eigenen,  mit  der  ge- 
wöhnlichen Hjpoglossus-Facialisbahn  nicht  noth wendiger  Weise  zusammenfallenden 
^»motorischen  Sprachbahn"  zu  reden.  Von  der  letzteren  ist  nach  dem  Sectionsresnltat 
eines  von  Edingeb  beobachteten  Falles  bis  jetzt  wenigstens  ein  Punkt  bekannt,  der  im 
Marklager  dicht  über  dem  Seitenventrikel  nach  aussen  vom  Schwanz  des  Nnclens  can- 
datus  gelegen  ist  und  auf  eine  Fortsetzung  der  Bahn  in  der  inneren  Kapsel  schliesaen 
lässt.  An  welcher  speciellen  Stelle  sie  aber  in  der  inneren  Kapsel  und  im  Himschenkel- 
fuss  liegt,  ist  vorderhand  nicht  zu  sagen.  Man  sollte  erwarten,  dass  Herde  in  der 
linken  inneren  Kapsel  und  im  linken  Hirnschenkel  dauernde  (subcortiale  motorische) 
Aphasie  bedingen  sollten;  dass  dies  in  Wirklichkeit  nicht  zutrifft,  dass  vielmehr 
Läsionen  dieser  Gehimpartien  de  facto  so  gut  wie  nie  mit  Aphasie  einhergehen ,  ist 
schwer  begreiflich.  Lichtheim  hat  diese  auffallende  Thatsache  dadurch  plausibel  in 
machen  gesucht,  dass  er  annimmt,  ein  Theil  der  subcorticalen  von  links  her  ziehenden 
Sprachbahnfasem  trete  nach  kurzem  Verlauf  schon  oberhalb  der  inneren  Kapsel  auf  die 
rechte  Hemisphäre  hinüber.  Wohl  oder  übel  müssen  wir  uns  gestehen,  dass  für  die  sub- 
corticalen Aphasion  bis  jetzt  fast  jode  feste  anatomische  Basis  fehlt,  und  dasselbe  gilt 
auch  in  Bezug  auf  Versuche,  die  transcorticale  oder  gsir  ^\q  amnestische  Yorm  der 
Aphasie  zu  localisiren. 

Trotzdem  müssen  wir,  wie  ich  glaube,  an  einer  Differenzirung  der  verschiedenen 
Aphasiearten  nach  dem  von  uns  gewählten  oder  einem  ähnlichen  Schema  vorderhand 
im  Princip  festhalten,  weil  nur  auf  solchem  Wege  die  feinere  Analyse  der  ver- 
schiedenen Bilder  der  Aphasie  und  ihrer  Details  möglich  ist.  Das  a  priori  constmirte 
Schema  kann  dabei  verbessert  werden,  oder  ganz  fallen;  andere  Anschauungen  Aber 
das  Zustandekommen  der  Sprachstörungen  mögen  die  heutigen  als  unrichtig-  erweisen 
und  verdrängen ;  damit  aber  wird  das  Verdienst  der  Forscher,  an  solchen  der  klinischen 
Analyse  dienenden  Schemen  das  Studium  der  Aphasie  erleichtert  und  vertieft  zu  haben, 
keineswegs  geschmälert  werden. 
Aetio-  Fragen  wir  uns  zum  Schluss,  welcher  Natur  die  Hirnveränderungen  sind,  die  zur 

,  logische  Aphasie  fahren,  so  können  alle  möglichen  Processe,  welche  die  geschilderten  Sprach- 
^^3  ®'  centren  oder  Leitungsbahnen  im  Gehirn  vernichten  oder  in  ihrer  Function  hindern,  rnr 
Aphasie  Veranlassung  geben.  So  beobachtet  man  in  Folge  von  Hämorrhagien,  Abs- 
cessen,  Tumoren^  Schädelfracturen,  Entzündungen  der  Gehimsubstanz,  der  Baute, 
oder  der  Schädelknochen  u.  s.  w.  Aphasie,  sobald  jene  Processe  auf  das  Gtohiet  der 
Sprachbahn  direct  oder  indirect  schädigend  einwirken.  Vor  allem  aber  sind  es  EmboKe 
und  Thrombose  der  A.  foss,  Sylvii,  die  zur  Aphasie  führen,  was  leicht  begreiflich  ist» 
wenn  man  sich  vergegenwärtigt,  dass  diese  Arterie  ausser  dem  Cps.  striatum  und  den 
Centralwindungeu  auch  die BBOCA*sche Windung,  dielnselund  die  erste Schl&fenwindung 
mit  einzelnen  Zweigen  versorgt.  Handelt  es  sich  also  um  eine  Embolie  des  Hauptstammes 
(der  gewöhnliche  Fall),  so  wird  keine  bestimmte  Einzelform  der  Aphasie,  sondern  eine 
„gemischte"  Form  derselben,  natürlich  verbunden  mit  rechtsseitiger  Hemiplegie,  resul- 
tiren.  Nur  wenn  einzelne  Zweige  der  A.  foss.  Sjlvii  ombolisch  oder  thrombotisch  ver- 
stopft werden,  und  keine  ausreichende  collaterale  Circulation  in  der  Binde  sich  ausbildet, 
bekommt  man,  je  nachdem  dieser  oder  jener  Gefässzweig  betroffen  ist,  isolirte  Erweichung 
der  betreffenden  Hirnpartie  und  so  mehr  oder  weniger  reine  specielle  Apbasieformen 
zur  Beobachtung.  Transitorische  Aphasien  sind  nicht  selten,  sei  es,  dass  die  Aphasie 
nur  ganz  vorübergehenden  circulatorischen  oder  functionellen  Störungen  im  Gehirn 
ihre  Entstehung  verdankt  (wie  bei  Hysterie ,  Epilepsie ,  Infectionskrankheiten),  sei  es, 
dass  sie  ein  kurz  anhaltendes  Symptom  des  apoplectischen  Insultes  bildet,  oder  endlich 
—  auch  das  ist  beobachtet  —  nach  längerem  Bestände  unter  vicariirendem  Eintreten 
der  rechten  Hemisphäre  verschwindet.  Auf  alle  diese  ätiologischen  Momente  ist  bei 
der  Diagnose  der  Aphasie  Rücksicht  zu  nehmen. 
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Kehren  wir  nach  dieser  Abschweifung  zoruck  zu  dem,  was  uns  noch  bezüg- 
lich der  topischen  Diagnostik  der  Erkrankungen  des  Vorderhirns  abzuhandeln 
übrig  bleibt 

Ihrderkrankmjgen  im  Centrum  ovale.  Sie  sind  im  Allgemeinen  nicht  sehr  n^^  im 
häufig  und  in  ihren  Erscheinungen  sehr  wechselnd,  je  nach  dem  Sitze  des  Herdes, 
d*  h.  je  nachdem  derselbe  mehr  die  hinteren ,  vorderen  oder  die  verschiedenen 
mittleren  Partien  des  Marklagers  einnimmt  oder  mehr  gegen  die  Rinde  oder  die 
basalen  Ganglien  hin  gelegen  ist  Abgesehen  von  den  Associationsfasem  der 
Rinde  und  der  Balkenstrahlung,  convergiren  die  Fasermassen  des  Marklagers  von 
allen  Seiten  von  der  Rinde  her  nach  dem  Thalamus  und  der  Capsula  interna.  Dass 
demnach  die  Fasern  des  Stabkranzes  nach  unten  hin  mehr  zusammengedrängt 
verlaufen,  braucht  kaum  der  Erwähnung,  und  damit  ist  klar,  dass  ein  relativ 
kleiner  Herd,  der  im  Centr*  ovale  in  der  Nähe  der  Kapsel  sitzt,  mehr  Fasern  zu- 
gleich trifft,  als  wenn  er  in  der  Nähe  der  Rinde  gelegen  ist;  es  werden  also  die 
Erscheinungen,  die  er  macht,  im  einen  Fall  mehr  das  Bild  der  Kapsel-^  im  andern 
mehr  das  der  Rindenerkrankung  hervorrufen.  In  letzterem  Falle  aber  Jehlen  fast 
ausnahmslos  die  für  Rind  tmer  krank  ungen  so  charaklerislischen  epileptoiden  Con- 
vulshnen;  sie  werden  nur  dann  beobachtet,  wenn  der  fragliche  Herd  des  Mark- 
lagers direct  unter  der  Rinde  sitzt  und  diese  mitreizt  Dagegen  trifft  man  bei 
den  gegen  die  Rinde  hin  gelagerten  Herden  im  Centrum  ovale  nicht  selten 
Monoplegien  und  Aphasie^  sobald  die  Stabkranzfasem  in  der  Nähe  derjenigen 
Rindenpartien  befallen  sind,  welche  die  centralen  Felder  für  die  motorische  Inner- 
vationshahn  oder  für  die  Sprachbahn  darstellen^  d.  h,  also  wenn  der  Herd  das  den 
Centrahvindungen  oder  der  Sprachrindenregion  (wobei  dann  subcorticnle  Aphasiea 
sich  einstellen  müssen)  entsprechende  Markfeld  einnimmt  Sensibilitätsstörungen 
sind  bei  Herden  im  Centrum  ovale  selten  beobachtet  worden ;  am  ehesten  sind 
sie  zu  erwarten  bei  Läsion  des  Marklagers  unter  den  Centradwindungen  und  dem 
Parietallappen.  Gewöhnlich  hat  man  aber  bei  jeder  stärker  ausgesprochenefi 
Hemianästhesie  nicht  an  einen  Herd  im  Centrum  ovale,  sondern  an  einen  solchen 
im  hinteren  Theil  der  inneren  Kapsel  zu  denken.  Dazu  wird  man  umsomehr 
berechtigt  sein,  wenn  die  Hemianästhesie  mit  Seh-  und  Hörstörungen  auf  der- 
selben Seit«  verbunden  ist  Denn  während  die  Fasern  der  Hautsensibilität  und 
der  höheren  Sinnesorgane  in  dem  carrefour  sensitif  der  inneren  Kapsel  auf  engem 
Raum  zusammengedrängt  sind  und  besonders  leicht  zusammen  lädirt  werden, 
strahlen  sie,  in  das  Centrum  ovale  übertretend,  weit  auseinander;  es  kann 
jetzt  wohl  eine  Erkrankung  der  weissen  Substanz  des  Occipitallappens  Hemi* 
anopsie,  aber  nicht  mehr,  wenn  sie  nicht  weit  über  den  Occipitallappen  hinaus 
nach  vorne  reicht,  zugleich  Hemianästhesie  erzeugen.  Das  Auftreten  von  psg- 
ehischen  Slörnngen  im  Krankheitsbild  endlich  spricht  in  Fällen,  wo  eine  Herder- 
krankung in  Frage  kommt,  immer  zu  Gunsten  eines  Rindenherdes*  Doch  ist 
immerhin  auch  bei  Herden  im  Centrum  ovale,  wenn  sie  gegeti  die  Rinde  hitt 
sitzen  und  Associatio7isfasem  zerstört  haben^  eine  Alteration  der  Psyche  möglich ; 
kann  doch  beispielsweise,  wie  Freund  auf  Grund  eines  von  ihm  beobachteten  Falles 
wahrscheinlich  gemacht  hat,  Seelenblindheit  bei  Läsionen  im  Marklager  beider 
Occipitallappen,  trotz  intacter  Occipitalrinde,  eintreten,  offenbar  ledighch  durch 
Zerstörung  von  Associationsfasem,  welche  die  optischen  und  anderen  Erinnerungs- 
bilder mit  einander  verknüpfen. 
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Nach  alle  dem  ist  die  Diagnose  von  Herden  im  Centrum  ovale  eine  höehsi 
unsichere;  nur  dann  wird  man  berechtigt  sein,  dieselbe  wenigstens  mii  einer  ge- 
wissen Wahrscheinlichkeit  zu  stellen  y  wenn  das  Krankheitsbild  der  in  Frage 
stehenden  Himerkrankung  von  dem  getcöhnlichen  Bilde  einer  Rmdenerkrank'' 
ung  einerseits,  einer  Kapselerkrankung  andererseits  in  gewissen  (soeben  be- 
sprochenen)  Punkten  abweicht.  Eine  Differentialdiagnose  ist  um  so  weniger  m^- 
lich,  je  mehr  die  Lage  des  Herdes  im  Gentrum  ovale  der  Gegend  der  basalen 
Ganglien  sich  nähert  Schliesslich  soll  aosdrficklich  bemerkt  sein,  dass  Herde  im 
Gentrom  ovale,  namentlich  im  Frontal-  und  Temporalmarklager,  vollkommen 
symptomlos  bestehen  und  bei  der  Section  als  zufällige  Befände  angetroffen  wer- 
den können. 

Latent  Ein  den  Erkrankungen  anderer  als  der  angeführten  Hirntheile  entsprechendes 

^^H^^^  Sjmptomenbild  zu  entwerfen,  ist  nach  dem  vorliegenden  klinischen  Material  nicht  mOglich. 

erkmnk.  ^  ^^^^  denn  Herde  im  Comu  Ammonis,  Corpus  callosum,  Claustrum,  in  der  Capsula 

anffenan-  ea;^tfma  u.  a.  Vorderhand  nicht  Gegenstand  der  Diagnostik.  Blutungen  erfolgen  allerdings 

^^^  ^*™"  relativ  häufig  in  die  Capsula  externa;  gewöhnlich  aber  setzen  sie  sich  von  hier  aus  auf 

das  Corpus  striatum  bzw.  die  Caps,  interna  fort;  bleiben  sie  je  auf  die  Caps,  externa 

beschränkt,  so  veranlassen  sie  höchstens  Femwirkungen  auf  die  Nachbarschaft :  den 

Streifenhügel  und  die  InseL 

Starke  Blutergüsse  in  die  Ventrikel  machen  ebenfalls  keine  charakteristischen 
Localsymptome.  In  der  Kegel  verlaufen  sie  mit  Coma,  primärer  Contractur  oder  all- 
gemeiner Resolution  der  Glieder  und  rasch  eintretendem  Exitus  letalis.  Zuweilen  kann 
man  diese  übrigens  durchaus  nicht  specifischen  Symptome  zu  einer  Yermuthungs- 
diagnose  benutzen  in  so  weit,  als  in  Fällen,  wo  man  eine  Blutung  in  die  Himsubstanz 
oder  einen  Himabscess  diagnosticirte ,  eine  Perforation  in  die  Ventrikel  als  mOglich 
vorausgesetzt  werden  darf,  wenn  ein  schwerer  Insult  mit  Coma  und  allgemeiner  Re- 
solution oder  Krämpfen  verläuft  und  rasch  zum  Tode  führt.  Von  mehr,  als  einer  Ver- 
muthungsdiagnose  kann  aher  auch  bei  diesem  Verhalten  des  Symptomenbildes  keine 
Rede  sein. 


Diagnose  der  einzelnen  Herderkrankangen  des 
Vorderhirns. 

Hirnblutungen  —  Apoplexia  sanguinea  —  Haemorrhagia  oarabrL 

Nach  neueren  Erfahrungen  liegt  den  cerebralen  Hämorrhagien,  abgesehen 
von  den  mit  Traumen  und  hämorrhagischer  Diathese  zusammenhängenden,  aus- 
nahmslos eine  atheromatöse  Veränderung  der  Hirngefässwand  zu  Grunde.  In 
Folge  derselben  kommt  es  an  einzelnen  Stellen  der  Wand  kleinerer  arterieller 
Gefasse  des  Gehirns  zu  Resistenzverminderung  und  allmählicher  circamsGripter 
Ausdehnung  —  za  Miliaraneurysmen,  die  gelegentlich  bersten  and  damit  Blut  in 
die  Himsubstanz  austreten  lassen, 
symptomo  Der  Unmittelbare  Efiect  einer  solchen  Hämorrhagie  ist  der  sog.  apoplectische 
des  Insult»,  jj^^ii  (Schlaganfall,  Apoplexie):  der  Betreffende  verliert  mehr  oder  weniger 
plötzlich  das  Bewusstsein,  fallt  zu  Boden,  wird  comatös,  die  gesamnUen  will- 
kürlichen Bewegungen  und  die  bewusste  Empfindung  sind  aufgehoben ,  bei 
schweren  Insulten  auch  jede  Reflexbewegung;  Harn  und  Koth  gehen  nnwillkfir- 
lich  ab,  in  anderen  Fällen  besteht  Retentio  urinae.  Dabei  kann  der  Harn,  nach 
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dem  Anfall  untersacht,  Eiweiss,  auch  Zucker  enthalten  und  in  vermebrler  Menge 
abgeschieden  \YenIen,  Urin  Veränderungen,  die  nur  kurze  Zeit,  gewöhnlich  nicht 
länger  als  einen  Tag,  anhalten.  Das  Gesicht  ist  congestwnirt,  fühlt  sich  heiss  an, 
die  Carotiden  pnlsiren  stark,  die  Respiration  ist  zuweilen  verlangsamt,  in  Folge 
der  Gaumensegellähmung  schnarchend,  mitunter  auch  im  Cbeyne-Stokes- 
schen  Typus  erfolgend.  Die  Wangen  blähen  sich  bei  der  Exspiration  auf  (Er- 
scblaffung  des  Buccinator);  es  entsteht  tracheales  Rasseln  dann,  wenn  der 
Speichel  nicht  mehr  verschluckt  wird  und  in  die  Luftröhre  gelangt  Der  Puls 
ist  voll,  gespannt,  verlangsamt,  die  Äör/^er/^/////^rfl/wr  abnorm  niedrig,  später 
normal;  bei  ungünstigem  Ausgange  tritt  eine  prämortale  Steigerung  der  Tem- 
peratur ein.  Kopf  und  Augen  sind,  worauf  Prevost  zuerst  aufmerksam  machte, 
häufig  zwangsweise  nach  einer  Seite  hin  abgelenkt,  befinden  sich  in  ^^conjuijirter 
Deviation'',  und  zwar  nach  der  nicht  gelähmten  Seite  bin,  so  dass  der  Kranke 
gleichsam  „nach  der  Lasion  im  Gehirn  hinblickt".  Die  Pupillen  zeigen  ein  wechseln- 
des Verhalten,  smd  bald  erweitert^  oder  verengert^  bald  ungleich,  gegen  Lichteinfall 
bald  reagirend,  bald  nicht  In  einzelnen  Fällen  treten  im  Coma  statt  der  gewöhn* 
liehen  Bewegungslosigkeit  und  Schlaflfheit  der  Extremitäten  tonische  Starre  oder 
auch  wohl  Convulsionen  auf,  letztere  besonders  dann,  wenn  eine  umfangreiche 
Blutung  oder  gar  eine  Perforation  des  Blutergusses  in  die  Ventrikel  eingetreten 
ist,  und  damit  die  Folgen  der  Compression  stärkere  werden. 


Was  die  Genese  des  Insultes  betrifft,  so  ist  dieselbe  die  Folge  der  plötzlichen  Kriiktuxig 
Vermehrung  des  intracraniellen  Druckes  und  der  dadurch  bedingten  mangelhaften  ^^  i^j^uHös 
Durchffuthung  des  Gehirns  mit  Blut,  der  Adiämorrhysis  (R,  Geigel),  die  in  diesem  "^'pgi^n,*^^ 
Falle  durch  Compression  der  kleinsten  Arterien,  Venen  und  Capillaren  zu  Stande  kommt 

Dass  mit  dieser  plötzlichen  Veränderung  der  Circulationsverhältnisse  im  Gehirn 
auch  die  Gesammtfunction  desselben  Notli  leidet»  und  damit  die  willkürlichen  Be- 
wegungen und  die  Empfindung  in  toto,  das  Bewusstseini  aufgehoben  sind»  ist  ohne 
Weiteres  verständlich.  Schwieriger  erklärbar  ist  das  Verhalten  der  Reflexen  man 
sollte  erwarten,  dass  nach  Ausschaltung  des  Gehirns,  d.  h.  nach  Ünterbrecbung  des 
Willenseinflusses  und  der  rcfiexhemmcnden  Bahnen  mindestens  auf  einer  Seite  die  Be- 
fleie  leichter  und  regelmässiger  auftreten  sollten«  Dem  ist  aber  nicht  so:  in  der  Zeit 
des  tiefen  Coma  ist  im  Gegentheil  die  Refiexthltigkeit  ganz  erloschen,  vielleicht  weil  bei 
einer  so  schweren  StOrnng  der  Gehirntbätigkeit,  wie  sie  der  apoplectische  Insult  bedingt 
Überhaupt  ye^fe  Nerventhätigkcit  und  damit  auch  die  Hefiexleitung  damiederliegt.  So- 
bald mit  Schwinden  der  Insultwirkuug  Reflexe  wieder  ausgelöst  werden,  tritt  der  Weg- 
fall der  vom  Gehirn  ausgebenden  Eeflexhemmung  zu  Tage  —  die  Sehnenretlexe  sind  auf 
der  gelähmten  Seite  verstärkt^  die  Hautreflexe  aber  im  Gegentheil  sowohl  während  der 
Insultzeit,  als  später  abgeschwächt.  Namentlich  fehlt  auf  der  gelähmten  Seite  der 
Cremaster'  bezw.  Bauchmusketreflex,  was  unter  Umständen  zur  vorläufigen  Bestim- 
mung des  Sitzes  der  Hemiplegie  bei  benommenen  Kranken  benutzt  werden  kann.  Die 
Ursache  dieser  auffallenden  Differenz  im  Verhalten  der  Sehnen*  und  Haiitre]}exo  ist 
möglicher  Weise  darin  gelegen,  dass  die  HautrefiexbOgen  im  Gegensatz  zo  den  Sehnen* 
reflexbOgen  hoher  oben,  d.  h,  im  Gehirn  Hegen  und  durch  die  betr.  Hirnaffection  in  ihrer 
Continuität  direct  oder  indirect  geschädigt  sind.  Die  Verlangscunung  der  Athmung 
im  Insult  findet  ihr  experimentelles  Analogon  in  der  Bespirationsverlangsamung  bei 
künstlichem  Druck  auf  das  grosse  Gehirn  oder  electrischer  Reizung  seiner  Oberfläche, 
das  Auftreten  des  Cheynk  -  Stokes'at/i^/»  Äthmens  in  der  äussersten  Erschöpfung  der 
Respirationscentren  durch  die  Adiämorrhyse  seine  Erklärung.  Wie  neuere  Beobach- 
tungen sicher  ergaben,  liegt  das  Gentrum  für  die  conjugirte  Augenbewegung  im  un- 
teren Scheitel  Läppchen;  seine  Läsion  bewirkt  die  bekannte  Ablenkung  der  Äugenbeweg- 
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•*  ung  nach  der  Seite  des  Herdes.  Dieselbe  ist  in  weitaus  der  Mehrzahl  der  Fälle  lediglich 
auf  die  Zeit  des  Insultes  beschränkt  und  verschwindet  mit  Nachlass  der  schweren  Er- 
scheinungen nach  wenigen  Tagen;  sehr  selten  gewinnt  das  Symptom  eine  gewisse  Selbst- 
ständigkeit, so  dass  die  conjugirte  Deviation  des  Kopfes  und  der  Augen  bei  relativ  ge- 
ringem Grad  der  Allgemeinerscheinungen  Wochen  und  Monate  lang  weiter  besteht.  Yen 
den  letztgenannten  Ausnahmefällen,  die  auf  eine  locale  Läsion  des  Parietalhims  hin- 
deuten ,  abgesehen ,  ist  die  Erscheinung  als  ,,indirectes''  Symptom  der  Himläsion  auf- 
zufassen. Sie  ist  schon  aus  diesem  Grunde  vorübergehend;  übrigens  ist  sie  es  auch 
dann,  wenn  sie  direct  einem  Herde  im  unteren  Scheitelläppchen  ihre  Entstehung  ver- 
dankt; dies  ist  nach  Webkioke  so  zu  erklären,  dass  die  conjugirte  Angenbewegong 
nicht  unter  dem  beschränkten  Einiluss  einer  Hemisphäre,  sondern  auch  unter  dem  der 
anderen  steht,  sodass  also  das  Centrum  der  gesunden  Hemisphäre  gewöhnlich ,  wenn 
nicht  besondere  Hindemisse  (Bewusstseinstörung  u.  a.)  vorliegen,  nach  relativ  kurzer 
Zeit  ausgleichend  eintritt  und  das  einseitige  Lähmungssymptom  zum  Verschwinden 
bringt.  Die  Herabsetzung  der  Körpertemperatur  (wohl  die  Folge  einer  Beizung  des 
thermischen  Centrums)  ist  ebenfalls  ein  indirectes,  von  dem  gesteigerten  intracraniellen 
Druck  abhängiges  Symptom,  ebenso  die  gespannte  Beschaffenheit  und  die  Verlangsam- 
ung des  Pulses  (diese  auf  eine  Eeizung  des  Vagushemmungscentrums^  jene  auf  eine 
solche  des  vasomotorischen  Centrums  zu  beziehen).  Von  weiteren,  gewöhnlich  rasch 
vorübergehenden  Femwirkungen  auf  die  Medulla  oblongata  kommen  noch  Aibummurie, 
Polyurie  und  Meliturie  zur  Erscheinung.  Alle  diese  Symptome  sprechen  für  einen 
schon  stärkeren  Grad  und  für  eine  bedeutendere  Ausdehnung  der  Druckwirkung ,  so 
dass  sie  zum  Theil  als  prognostisch  bedenkliche  Merkmale  angesehen  werden  müssen. 

Erfolgt  nicht  im  apoplectischen  Coma  innerhalb  weniger  Stunden  oder  Tage 
der  Exitus  letalis,  so  treten  nunmehr  nach  Nachlass  der  beängstigenden  allge- 
meinen Erscheinungen  diejenigen  speciellen  Symptome  in  Vordergrund ,  die  als 
eigentliche  Folgen  des  Blutergusses,  als  Herdsymptome  der  Himbiutttng ,  be- 
trachtet werden  müssen. 
Herd-  Unter  diesen  Herdsymptomen  selbst  hat  man  vorübergehende  dindirecte") 

STm^-  ^^^  bleibende  („directe")  zu  unterscheiden.    Die  ersteren  hängen  nicht  von  einer 
biutung.   wirklichen  Zerstörung  der  Hirnsubstanz  mit  ihren  Fasern  und  Ganglienzellen  ab, 
J^^rixi'  sondern  von  dem  Einfluss,  den  derBluterguss  auf  seine  Nachbarschaft  ausübt.  Sie 
dirocte    bozieheu  sich  also  auf  Functionsstörungen  eines  Theiles  der  von  der  Hämorrhagie 
Symptome,  betroffenen  Hemisphäre ;  selten  macht  sich  in  diesem  Stadium  noch  kurze  Zeit 
eines  der  Symptome  geltend,  die  von  dem  anfänglich  auf  das  Gesammthim  wir- 
kenden Drucke  herrühren.    Eine  strenge  Unterscheidung  der  vorfibergehenden 
und  bleibenden  Herdsymptome  ist  nur  durch  Beachtung  des  weiteren  Verlaufes 
der  Krankheit  und  späteren  Verhaltens  der  Ausfallssymptome  möglich.    Doch 
lässt  sich  schon  in  einet*  Jrüheren  Periode  wenigstens  ein  Wahrsckeinlie/tkeiU- 
schluss  7nachen,    welche  Symptome  am  ehesten   dauernd  zurückbleiben   wni 
welche  .sich  voraussichtlich  wieder  zurückbilden  werden. 

Im  Allgemeinen  ist  bei  schwach  ausgeprägtem ,  oder  gar  fehlendem  Insult 
auf  ein  Persistiren  der  von  Anfang  an  bestehenden  Herdsymptome  zu  rechnen. 
Dieselben  werden  in  diesem  Falle  auch  circumscripter  sein,  nur  den  Ausfall  der 
Function  kleiner  Hirnpartien  betreflen.  Umgekehrt  wird  bei  schwerem  Insult  die 
Folge  der  Hämorrhagie  und  der  gewaltsamen  Gewebszertrümmerung  zwar  anfangs 
mehr  in  die  Augen  fallen ,  d.  b.  die  Functionsschädigung  sich  auf  die  dem  Herd 
näher  und  entfernter  anliegenden  Hirntheile  erstrecken,  später  aber  auch  sich 
eher  wieder  zurückbilden.    In  solchen  Fällen  präsentirt  sich  das  Bild  der  Herd«' 
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Symptome  typisch,  d.  h.  fast  immer  in  Form  der  Hemiplegie,  die  selbst  nach  dem 
schwersten  Insult  wieder  ganz  zurückgehen  kann.  Dies  ist  der  Fall,  sobald  die 
Hemiplegie  nur  der  Ausdruck  der  Wirkung  der  Hämorrhagie  auf  die  benachbart- 
liegenden  Hauptleitungsbahnen  der  Motilität  und  Sensibilität  ist  Sind  dagegen 
die  letzteren  selbst  von  der  Hämorrhagie  betroffen,  so  wird  die  Hemiplegie  dauern- 
den Bestand  haben.  Der  Grund,  warum  bei  Himhämorrhagie  die  Hemiplegie  mit 
einer  gewissen  Einförmigkeit  in  weitaus  der  Mehrzahl  der  Fälle  sich  einstellt,  ist 
darin  zu  suchen,  dass  die  Blutung  ganz  auffallend  häufig  in  die  Gegend  der  Gross- 
hirnganglien  erfolgt  (nämlich  sicher  in  ^/a— V*  der  Fälle,  wenn  man  dabei  solche 
mitzählt,  wo  der  Bluterguss  sich  nicht  blos  auf  die  Ganglien  beschränkt,  sondern 
das  umliegende  Marklager  mitzeratört),  und  weiterhin  darin,  dass  die  durch  die 
Orosshirnganglien  ziehenden,  exclusiv  unilateral  fungirenden  Nervenfaserbahnen 
bei  irgend  welcher  Schädigung,  auch  wenn  sie  von  der  Nachbarschaft  aus  erfolgt, 
mit  ausgeprägter  Lähmung  reagiren. 

Von  welchem  Zeitpunkt  ab  die  Herdsymptome  als  bleibende,  directe  an- 
gesehen werden  dürfen,  lässt  sich  im  Voraus  nicht  genau  bestimmen,  da  die  vor- 
übergehenden Herdsymptome  im  einzelnen  Falle  bald  rascher,  bald  weniger  rasch 
zurückgehen.  AU  sicher  aber  kann  angenamrnen  werden,  dass,  was  von  Herd- 
Symptomen  nach  mehreren  (3 — 6)  Monaten  nickt  zurückgegangen  ist^  dauernde 
Ausfallserscheinung  bleiben  wird^  wenn  ich  auch  Dach  meiner  Erfahrung  aus- 
drucklich betonen  musa,  dass  kleine  Besserungen  in  der  Intensität  der  Lähmungen 
noch  nach  sehr  langer  Zeit  vorkommen  können. 

Ein  für  alle  Fälle  passendes ,  der  Zeit  der  indirecten  Herdsymptome  ent- 
sprechendes, klinisches  Bild  zu  entwerfen,  ist  unmöglich.  Immerhin  aber  wird 
dasselbe  fast  immer  von  gewissen  typischen  Symptomen  beherrscht,  in  erster 
Linie  —  aus  den  angeführten  Gründen  —  von  der  Hemiplegie.  Dieselbe  ist 
contralaleral  und  erstreckt  sich  auf  den  grössten  Theil  der  Muskeln  der  be- 
treffenden Körperhälfte,  SpecieU  betheiligt  sind  an  der  Lähmung  Arm  und 
Bern:  beim  passiven  Erheben  fallen  sie  als  schlaffe  Massen  zurück,  derPateUai^ 
sehnenreflei  am  gelähmten  Bein  ist  erhöht«,  der  Cremasterreflex  geschwächt  oder 
aufgehoben.  Neben  der  Paralyse  der  Extremitäten  tritt  besonders  deutlich  die 
halbseitige  Lähmung  des  Facialis,  und  zwar  der  unteren  Zweige  desselben^  her- 
vor: der  Mund  ist  schief  gestellt,  hängt  auf  der  kranken  Seite  herunter;  die  ent- 
sprechende Nasolabial falte  ist  verstrichen,  zuweilen  auch  das  Gaumensegel  auf 
der  kranken  Seite  tiefer  stehend  u.  s.  w.,  während  das  Runzeln  der  Stirne  beider- 
seits gleich  stark  erfolgt.  Gelähmt  ist  ferner  ein  Theil  der  Hy pogJossusfasem :  die 
Zunge  wird  schief  herausgestreckt,  und  zwar  so,  dass  durch  Wirkung  des  einen, 
nicht  gelähmten  M,  genioglossus  die  Spitze  nach  der  kranken  Seite  hin  deviirt 
Trotz  der  Betheiligung  des  Facialis  und  Hypoglossus  an  der  Lähmung  ist  die  Ar* 
ticulation  selten  deutlich  gestört;  stark  ausgesprochene,  nach  dem  Insult  hervor- 
tretende Dysarthrie  deutet  immer  auf  einen  ungewöhnlichen  Sitz  der  Hämorrhagie, 
SpecieU  in  der  Pons-Oblongata»  Auch  die  Rumpfmuskulatur  ist  ganz  gewöhnlich 
an  der  contralateralen  Hemiplegie  mitbetheiligt:  die  Schulter  hängt  wegen  der 
Lähmung  des  CucuUaris  auf  der  kranken  Seite  etwas  tiefer  herab,  und  die  ge- 
lähmte Thoraxhälfte  bleibt  bei  sehr  tiefen  Inspirationen  in  der  Bewegung  zurück. 

Die  Seniiibililät  ist  in  den  meisten  Fällen  ebenfalls  gestört  in  Form  der 
Hemianasthesie^  die  gleichmässig  dieTastr,  Temperatur-  und  Schmerzempfindung 
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betrifft  Für  gewöhnlich  ist  sie  nur  schwach  ausgesprochen  und  verschwindet 
schon  nach  wenigen  Wochen,  während  die  zugleich  vorhandene,  indirecte,  moto- 
rische Hemiplegie  unter  Umstanden  noch  Monate  lang  fortbesteht.  Selten  zeigt 
die  Hemianästhesie  einen  beträchtlichen  Grad ;  man  hat  dann  darauf  zu  rechnen, 
dass  sie  sich  als  directes  Herdsymptom  herausstellen  wird.  Neben  der  halbseitigen 
Störung  der  Hautempfindung  ist  in  vereinzelten  Fällen  auch  die  Muskelsensibi/ität 
alterirt:  die  Kranken  haben  die  Vorstellung  für  die  jeweilige  Stellung  und  Lage 
ihrer  Glieder  verloren.  Solche  Muskelsensibilitätsstörungen  sind  übrigens  an  und 
för  sich  kein  Zeichen  des  corticalen  Charakters  der  Herderkrankung,  sie  können 
lediglich  indirectes  Symptom  sein,  bedingt  durch  Fernwirkung  von  Seiten  des 
Blutergusses  auf  die  Parietalrinde  oder  auf  die  centripetalen ,  das  Muskelgef&hl 
vermittelnden  Bahnen.  Halbseitige  Sehstörungen  (Hemiopie)  sind  als  indirecte 
Herderscheinung  jedenfalls  nicht  häufig,  und  ebenso  sind  an  den  apoplectischen 
Insult  sich  anschliessende,  vorübergehende  Geruchs-,  Geschmacks-  und  Gtebörs- 
störnngen  nach  meiner  und  Anderer  Erfahrung  unter  allen  Umständen  sehr  sel- 
tene Vorkommnisse.  Auch  vasomotorische  und  trophische  Störungen  beobachet 
man  im  Stadium  der  indirecten  Herderscheinungen.  Die  interessanteste,  schwerste 
Affection  dieser  Art  ist  der  von  Ciiakcot  zuerst  näher  gewürdigte  (maligne) 
decubitus  der  Hinterbacke  auf  der  gelähmten  Seite;  seltener  ist  die  ebenfalls  von 
Charcot  constatirte,  mit  Schmerzen  einhergehende,  entzündliche  Schwellung 
der  Gelenke  der  gelähmten  Seite.  Die  Temperatur  der  gelähmten  Glieder  ist  an- 
fänglich röther  und  wärmer,  die  Lidspalte  und  Pupille  verengt,  der  Bulbus  zurück- 
gesunken. Zu  den  nicht  seltenen  indirecten  Herdsymptomen  gehört  auch  die 
Aphasie^  die  motorische  sowohl,  als  die  sensorische ;  natürlich  findet  sie  sich  un- 
gleich häufiger  bei  linksseitiger  Hämorrhagie,  sie  kann  dann  zum  dauernden 
Herdsymptom  werden ;  bei  rechtsseitiger  Hämorrhagie  beobachtet  man  zuweilen 
eine  ganz  vorübergehende  Aphasie,  die  nur  in  den  ersten  Tagen  nach  dem  An- 
fall besteht  und  als  Zeichen  abgeschwächter  Druckwirkung  des  apoplectischen 
Herdes  auf  die  linke  Hemisphäre  zu  erklären  ist. 
Bieibondo,  Vou  den  genannten  Folgezuständen  der  Hirnhämorrhagie  verschwindet  im 

"h^^  weiteren  Verlaufe,  d.  h.  nach  Monaten  der  Krankheit,  gewöhnlich  ein  grosser 
symptomo.  Thcil  (ja  in  seltenen  Fällen  Alles) ;  ein  anderer  Theil  bleibt  zurück  und  bildet 
nunmehr  die  dauernden  „directen'^  Herdsymptome.  Während  ans  den  vorüber- 
gehenden Herdsymptomen  mit  Sicherheit  zunächst  nur  erschlossen  werden  kann, 
welche  Hemisphäi:^  Sitz  der  Hämorrhagie  ist,  und  die  Beachtung  der  Schwere 
des  Insultes,  sowie  die  Abwägung  der  relativen  Intensität  der  einzelnen  indirecten 
Herdsymptome  höchstens  einen  gewissen  AYahrscheinlichkeitsschluss  auf  die 
Läsion  einer  bestimmten  Stelle  der  betreffenden  Hemisphäre  gestattet,  begnmt 
erst  mit  dem  Stadium  der  bleibenden  Herdsymptome  die  Sicherheit  der  topiscken 
Diagnose,  Diese  muss  nunmehr  im  einzelnen  Falle  nach  den  früher  S.  188 — 208 
ausführlich  erörterten,  für  die  Localisirung  des  Herdes  im  Grosshirn  maass- 
gebenden  Gesichtspunkten  gestellt  werden.  Wir  wollen  hier  nicht  nochmals  aof 
die  Details  eingehen ;  nur  einiges  Wenige  soll  noch  zur  Orientirung  und  zur  Er- 
gänzung der  früher  gegebenen  diagnostischen  Regeln  angeführt  werden. 
Ausspur-  Schon  bei  der  Schilderung  der  indirecten  Herdsymptome  ist  erörtert  worden, 

ungon  Im  dass  dic  hcmiplegische  Lähmung  sich  nicht  gleichmässig  auf  alle  Innervations- 
'  gouot'  gebiete  der  betreffenden  (gelähmten)  Körperhälfte  erstreckt;  und  dies  gilt  erst 
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recht  für  die  directen  Herdsymptome,  bei  welchen  jene  Ungleichartigkeit  der 
Lähmvmj  in  auffallendem  Maasse  hervortritt  So  erscheint  der  Arm  stärker  ge- 
lähmt, als  das  Bein,  und  am  Arm  sind  wieder  die  Handbewegungen  mehr  be- 
einträchtigt, als  die  Bewegungen  de^  Armes  in  seiner  Totalität  Ferner  ist  der 
Facialis  nur  in  seinen  unteren  Aesten  gelähmt,  der  Hypoglossns  nur  partiell 
functionsunfahig;  ferner  tritt  die  Lähmung  der  Nacken-  und  Rumpfmuskulatur 
immer  g^g^n  die  Lähmungen  der  Extremitäten  entschieden  zurück  u.  s.  w. 

Diese  auf  den  ersten  Blick  schwierig  erklärbaren  Aussparungen  eiozeluer  Inuer- 
vationsgebiete  bei  der  Lähmung  dürfen  nach  der  von  BfiOADUEKT  gemachten  Annahrao 
in  folgender  Weise  gedeutet  werden:  Die  ausschliessliche  Innervation  von  dwfr  Hemi- 
sphäre aus  gilt  offenbar  nur  für  diejenigen  Gruppen  von  Muskeln ^  die  als  die  willkür- 
licbst  arbeitenden  bezeichnet  werden  können,  deren  Bewegungen  fein  abgestuft  und 
gewöhnlich  isolirt  einseitig,  nicht  zugleich  mit  solchen  der  anderen  Seite  combinirt  er- 
folgen, Sie  werden  daher  bei  einseitiger  Leitungsunterbrechung  specioll  von  den  Lnhm- 
UDgen  betroffen  sein,  während  andere,  wie  z.  B.  die  Nacken-  und  Rumpfrauskcln,  weil  ge- 
wöhnlich auf  beiden  Seiten  zugleich  bewegt  nicht  blos  von  einer  (der  entgegengesetzten) 
Hemisphäre,  sondern  auch,  wenn  gleich  schwächer,  von  der  anderen  innervirt  werden 
können.  So  kommt  es,  dass  solche  symmetrisch  auf  beiden  Körperhälften  wirkende 
Muskeln  durch  einseitige  Herde  nur  gofiz  vorübergehend,  nie  dauernd  gelähmt 
werden,  weil  eben  die  intacte  Hemisphäre  ausgleichend  eingreift  Dies  gilt  ausser  den 
schon  angeführten  Nacken-  und  Fiumpfmuskeln  namentlich  auch  für  den  grössten 
Theil  der  vom  Facialis  und  Hypoglossus  innervirten  Muskeln  und  für  die  Seitmärts- 
Wender  der  Äugen,  deren  Lrihnuing  von  einer  Hemisphäre  aus  sich  in  der  stets 
t;örö6^i7fAf/irfen  „conjugirten  Angenablenkung'*  ausspricht  Tritt,  nachdem  solche 
Lahmungen  durch  Eingreifen  der  Thätigkeit  der  intacten  Hemisphäre  ausgeglichen 
sindf  später  in  letzterer  ein  mit  dem  früheren  symmetrisch  sitzender  Herd  auf,  so  kommt 
nunmehr  eine  complete  beiderseitige  Lähmung  zum  Vorschein, 

Von  der  Innervation  verschiedener  Muskeln  voti  beiden  Hemisphären  aus  ist  meiner  Miibewt»- 
Ansicht  nach  auch  ein  Theil  der  bei  Hemiplegien  nicht  selten  auftretenden  Mitbeweg-  u^Kcß. 
ungen  zu  erklaren.  ITebrigons  ist  es  vorderhand  nicht  möglich,  für  das  Zustandekommen 
aller  der  zahlreichen,  bei  Apoplectikern  vorkommenden  Variationen  von  Mitbewegungen 
oder  „Ersatz bewegungen**  (i.  e.  solcher  Bewegungen,  die  an  Stelle  anderer  gewollter 
oder  auch  nicht  gewollter  Bewegungen  auftreten,  —  Sbkatob)  eine  vollkommen  be- 
friedigende Erklärung  zu  geben. 

Der  Häutigkeit  des  Vorkommens  wegen  soll  weiterhin  noch  besonders  her-  Homtpkffo 
vorgehoben  werden,  dass  bei  Blutungen  in  die  innere  Kapstl  die  motorische  Hemi-  *^*|lj*^.*** 
plegie  eine  sehr  vollständige  ist,  dass,  je  nachdem  die  Hämorrhagie  mehr  den  »ympto«. 
oberen  oder  unteren  Theil  des  hinteren  Kapselychenkels  betrifft,  die  motorische 
Hemiplegie  isolirt  oder  mit  halbseitigen  vasomotorischen  und  sensibeln  Störungen 
combinirt  auftritt.    Das  Zurückbleiben  einer  motorischen  Hemiplegie  im  Sinne 
eines  directen  Herdsjmptomes  setzt  immer  eine  Unterbrechung  der  Pyramiden* 
bahn  voraus.    Diese  Continuitütszerstörung  kann  aber  nicht  nur  in  der  inneren 
Kapsel,  sondern  ebenso  im  Pens,  im  Pedunculua,  im  Centrum  semiovale  zwischen 
Capsula  interna  undCentralwindungen,  oder  endlich  so  stattOoden,  dass  derLobua 
paracentralis  bezw,  die  Centralwindungen  in  grosser  Ausdehnung  von  der  Hämor- 
rhagie betroffen  sind;  in  allen  diesen  KÄllen  kann  eine  dauernde  Hemiplegie  re- 
sultiren.    Um  nun  zu  bestimmen,  in  welchem  Abschnitt  der  Pyramidenbahn  der 
Sitz  der  Hämorrhagie  zu  suchen  ist,  verfährt  mau  am  besten  nach  folgenden 
Gesichtspunkten: 

In  der  unverhältnissmässig  grösseren  Mehrzahl  der  Fälle  betrifft  der  Blut- 
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erguss  den  Streifenhügel,  die  innere  Kapsel  und  die  angrenzenden  Partien  des 
Centmm  semiovale.  Es  ist  daher  praktisch  wichtig,  in  erster  Linie  die  Frage  auf- 
zuwerfen,  ob  im  einzelnen  Falle  bestimmte  Gründe  gegen  die  Annahme  des  Sitzes 
der  Hämorrhagie  in  diesen  Himpartien  sprechen. 
TopiBche  Man  hat  zunächst  auf  etwaige  gleichzeitige  Lähmung  des  Oonlomotorins  zu 

^^^jj^j!  achten.  Ist  die  Oculomotoriuslähmung  im  Vergleich  zur  Extremitäten-  und 
Hemiplegie.  Fücialislähmung  wechselständig  ^  so  spricht  dies  entschieden  ßlr  einen  Pedun* 
culusherd,  da  bei  höher  oben  gelegenen  Herden  eine  einseitige  Lähmung  des 
Oculomotorius  (speciell  des  Levator  palpebrae  sup.)  als  directes  Herdsymptom 
kaum  je,  nämlich  höchstens  dann  auftritt,  wenn  die  Ausdehnung  des  die  Hemi- 
plegie bedingenden  Herdes  sich  bis  in  das  Scheitelläppchen  erstreckte ;  eine  solche 
Oculomotoriuslähmung  wäre  aber  dann  auf  alle  Fälle  contralateral,  d.  h.  auf  der- 
selben Seite,  wie  die  Extremitätenlähmung. 

Findet  man  neben  der  Extremitätenlähmung  der  einen  Seite  Lähmungen 
mehrerer  Hirnnerven  {vom  Quintus  an)  auf  der  anderen  Seite,  so  spricht  diese 
Combination  für  einen  Herd  in  der  Pons-Oblongata,  um  so  mehr,  wenn  dabei 
Dysarthrie,  Schluck-  und  Bespirationsbeschwerden  bestehen. 

Sind  Pedunculus-  und  Pons-Hämorrhagien  wegen  des  Fehlens  der  soeben 
genannten  Specialsymptome  nicht  zu  diagnosticiren  —  ich  bemerke  ausdrück- 
lich, dass  auch  seltene  Fälle  vorkommen,  wo  die  wechselständige  Oculomotorius- 
lähmung beiPedunculusherden  und  die  wechselständigen  Lähmungen  des  Facialis, 
Quintus  U.S.  w.  beiPonsherden  fehlen,  womit  dann  die  Differentialdiagnose  unmög- 
lich wird  — ,  SO  hat  man  jetzt  zu  entscheiden,  ob  die  motorische  Hemiplegie  als 
dauerndes  Herdsymptom  so  geartet  ist,  dass  ihre  Abhängigkeit  von  einer  Rinden- 
hämorrhagie  wahrscheinlich  ist.  Die  für  letztere  charakteristischen  Monoplegien 
kommen  hier  nicht  in  Betracht,  da  wir  nur  zu  erörtern  haben,  unter  welchen 
Verhältnissen  eine  (gewöhnliche)  vollständige  contralaterale  Hemiplegfie  nicht  auf 
eine  Hämorrhagie  im  Streifenhügel  und  in  den  angrenzenden  Partien  des  Mark- 
lagers, sondern  auf  eine  Bindenaffection  zu  beziehen  ist;  wir  setzen  also  bei  un- 
serer differentialdiagnostischen  Betrachtung  voraus,  dass  es  sich  um  eine  Binden- 
hämorrhagie  handelt,  welche  die  Centralwindungen  bezw.  den  Lob.  paraoentralis 
in  grosser  Ausdehnung  befallen  hat.  Pathognostisch  für  solche  Bindenherde  ist^ 
dass  nach  Ablauf  von  einigen  Wochen  oder  Monaten  partielle,  anfalUweise  auf 
trrtrfide  Zuckungen  in  den  gelähmten  Extremitäten  und  im  Gesicht,  oder  auch 
allgemeine  epileptiforme  Krampfanfälle,  gewöhnlich  mit  Verlust  des  Bewusst- 
seins,  auftreten.  Ferner  spricht  das  Bestehen  einer  Aphasie,  wenn  sie  dauerndes 
Herdsymptom  ist,  entschieden  für  eine  Bindenaffection,  da  dauernde  Aphasie  als 
Folge  einer  Affection  der  subcortical  gelegenen  Himpartien  jedenfalls  enorm 
selten  ist  und  auf  alle  Fälle  dann  das  Bild  der  subcorticalen  Aphasie,  bieten  moss. 
Störungen  der  Hautsensibilität  und  des  Muskelsinnes  kommen  bei  der  Diagnose 
nur  indirect  in  Betracht. 

Kommt  man  auf  diesem  Wege  per  exclusionem  zu  dem  Schluss,  dass  jene 
selteneren  Ausgangsstellen  der  Hemiplegie  nicht  diagnosticirt  werden  können, 
so  darf  man  die  Diagnose  mit  an  Sicherheit  grenzender  Wahrscheinlichkeit  auf 
eine  Hämorrhagie  in  den  Streifenhügel  oder  in  das  ihm  benachbarte  Mark* 
lager  (das  die  motorischen  Bahnen  noch  eng  zusammenliegend  enthält)  stellen. 
Wie  schon  früher  bemerkt,  ist  eine  scharfe  Unterscheidung  zwischen  den  Heiden 
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dieser  beiden  Hirnpartien  nicht  mehr  möglich.  Anders  liegt  der  Fall,  wenn  eine 
Monoplegie  als  Herdsjmptom  Yorliegt  Die  Lähmung  einer  einzelnen  Extremität 
kommt  nur  bei  Hämorrhagien  an  Stellen  vor,  wo  die  Fasern  far  Arm  und  Bein 
weiter  auseinaaderliegen ,  also  im  Centrum  ovale  gegen  die  motorische  Kegion 
der  Hirnrinde  hin,  oder  in  dieser  selbst  Dasselbe  gilt  auch  für  die  monoplegische 
Facialis -Hypoglossuslähmung,  obgleich  isolirte  Facialislähmangen  auch  bei 
Kapsel-  nnd  Ponsherden  in  sehr  seltenen  Fällen  beobachtet  worden  sind.  Spricht 
also  eine  Monoplegie  schon  im  Allgemeinen  für  eine  Rindenhämorrhagie,  so  ge- 
winnt doch  die  Diagnose  erst  an  Sicherheit,  wenn  zu  der  Lähmung  nachträglich 
die  früher  genannten  epileptoiden  Zuckungen  hinzutreten,  und  neben  der  Lähmung 
Aphasie  besteht  (vgl  S.  204j.  Cet^ris  paribos  spricht  das  Fehlen  letzterer  Er- 
scheinungen mehr  für  eine  Hämorrhagie  im  Centrum  ovale  gegenüber  einer 
solchen  in  der  Hirnrinde. 

JJie  geläftmien  Muskeln  und  Nervmi  bleiben  ßr  den  eleclrischen  (den 
Jaradischen^  wie  den  galvanischen)  Strom  erregbar  i  in  einzelnen  Fällen  ist  die 
electrische  Erregbarkeit  sogar  erhöht,  nie  aber  Entartungsreaction  zu  constatiren. 
Das  Volumen  der  gelähmten  Muskeln  bleibt  lange  Zeit  erhalten,  erst  sehr  spät  stellt 
sich  eine  leichte  (lQactivitäts-)Atrophie  ein,  die  aber  nie  den  Charakter  der  de* 
generativen  Atrophie  aufweist.  Ganz  gewöhnlich  stellen  sich  in  dem  späteren 
Verlaufe  einer  Hirnhämorrhagie  Conlracturen  in  den  gelähmten  Muskeln  ein, 
besonders  in  denen  des  Armes.  Zum  grossen  Theil  sind  dieselben  sog.  „passive 
Contracturen",  indem  die  Bewegungen  der  in  Folge  der  Muskelrube  fixirten  Ge- 
lenke mit  der  Dauer  der  Lähmung  immer  mehr  eingeschränkt,  und  damit  die 
Muskeln  dauernd  verkürzt  werden.  Auch  die  Steigerung  der  Sebneurefleie  trägt 
zur  tonischen  Spannung  der  gelähmten  Muskeln  und  zur  Einschränkung  der  Be- 
weglichkeit der  Glieder  beL  Gewöhnlich  beobachtet  man  am  Beine  Extensions- 
contractur,  am  Arme  Flexionscontractur.  Die  Finger  befinden  sich  dabei  inBeuge- 
stellung,  der  Vorderarm  in  Pronations-,  der  Oberarm  in  Adductionscontractur. 

Einige  Zeit,  nachdem  die  Hemiplegie  bestanden,  tritt  in  einzelnen,  übrigens 
seltenen  Fällen  eine  unfreiwillige  Beweglichkeit  der  gelähmten  Seite,  vorzugs- 
weise des  Armes  ein  in  Form  von  chareatischen  oder  athetolischen  Bewegungen, 
ieselben  treten  in  einzelnen  Fällen  von  Hemiplegie  bezw.  Hemiplegie  mit  Hemi- 
anästhesie  in  der  Zeit  auf,  wo  die  gelähmten  Theile  anfangen  beweglich  zu  werden ; 
man  spricht  daher  von  einer  ^^posthemiplegischen*'  Chorea  oder  Athetose.  Er- 
fahrungsgemäss  tritt  die  Hemichorea  und  -atbetose  hauptsächlich  bei  Herden 
auf,  welche  im  Sehhügel  oder  in  den  ihm  angrenzenden  hinteren  Abschnitten 
der  inneren  Kapsel  gelegen  sind.  Da  aber,  wenn  gleich  seltener,  auch  bei  anders 
localisirten  Gehirnherden  Hemichorea  beobachtet  wird ,  ja  auch  in  Fällen,  wo 
anatomisch  nachweisbare  Veränderungen  im  Gehirn  fehlen,  so  ist  ihr  Werth  als 
topisch-diagnostisches  Sjmptom  ein  sehr  beschränkter. 

HemiaTiästhesief  die  als  vorübergehendes  Herdsymptom  häufig  beobachtet 
wird,  ist  als  dauerndes  Herdsymptom  viel  seltener.  Sie  persistirt  in  allen  Fällen, 
wo  die  in  ihrem  Verlaufe  wohlbekannte  Bahn  der  sensibeln  Fasern  von  der 
Hämorrhagie  betroffen  ist,  speciell  also,  wenn  dieselbe  im  hinteren  Drittel  des 
hinteren  Schenkels  der  inneren  Kapsel  oder  im  Marklager,  soweit  dasselbe  der 
Parietal  rinde  und  den  Central  Windungen  benachbart  ist,  oder  endlich  in  den 
genannten  Abschnitten  der  Rinde  sitzt    Von  einem  isolirten  Befallensein  der 
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letzteren  kann  übrigens  nicht  die  Rede  sein,  wenn  neben  halbseitiger  Haut- 
anästhesie  gleichzeitig  Lähmungen  der  höheren  Sinnesnerven  bestehen,  da  deren 
Bindenfelder  von  der  centralen  Tastsphäre  relativ  weit  entfernt  liegen.  Dagegen 
ist  nach  den  klinischen  und  physiologischen  Erfahrungen  ein  Zusammenliegen 
der  gesammten  sensorischen  (auch  der  Sinnesnerven-)Bahnen  noch  in  der  inneren 
Kapsel  und  dem  anliegenden  Stabkranzgebiete  anzunehmen,  und  daher  deutet 
Hemianästhesie  (der  Haut)  mit  gleichzeitiger  Lähmung  der  gesammten  Sinnes- 
nerven direct  auf  eine  Herderkrankung  in  der  Capsula  interna  hin.  Aasdrüoklich 
soll  übrigens  hervorgehoben  werden,  dass  bei  Herden  in  der  Capsula  interna  auch 
halbseitige  Hautanästhesie  ohne  Lähmung  der  Sinnesnerven  vorkommen  kann 
dann,  wenn  die  allerdings  in  nächster  Nähe  von  den  Bahnen  für  die  Hautsensibi- 
lität gelegenen  centralen  Opticus-  und  Acusticusfasem  von  dem  Herde  zufällig 
nicht  betroflfen  sind  (vgl.  Fig.  38  S.  192). 

Differenüai-  Näher  auf  die  Localisation  der  Gehimhämorrhagien  einzugehen,  ist  nicht 
diagnose.  nöthig.  ^\q  Details  für  diesen  Theil  der  Diagnose  sind  bereits  früher  ausführlich 
besprochen  worden.  Dagegen  verlangt  noch  eine  genauere  Erörterung  die  Diffe- 
rentialdiagnose zwischen  Gehirnhämorrhagie  und  anderen  Krankheiten,  die  mit 
Coma  verlaufen ,  Lähmungen  aufweisen  u.  s.  w.,  kurz  in  gewissen  Stadien  ihres 
Verlaufs  mit  dem  Bilde  der  Gehirnhämorrhagie  eine  gewisse  Aehnlichkeit  haben. 

Meningitis.         Zuweilcu  bieten  Jfe«i7i</iVwkranke,  wenn  der  Verlauf  der  Krankheit  nicht 
näher  bekannt  ist,  das  Bild  Apoplectischer  dar,  um  so  mehr,  als  auch  bei  Menin- 
gitis zuweilen  hemiplegische  Symptome  in  den  Vordergrund  treten.    In  solchen 
Fällen  entscheidet  für  Meningitis  hauptsächlich  der  Nachweis  von  Beizsjm- 
ptomen :  die  Hyperästhesie  der  Haut  und  Muskeln,  der  heftige  Eopfsohmerz  und 
vor  allem  die  Contractureji  der  Rumpf-  und  Nackenmuskulatur,  wobei  freilich 
nicht  vergessen  werden  darf,  dass  Nackensteifigkeit  auch  bei  Hämorrhagien,  be- 
sonders bei  Blutungen  in  der  hinteren  Schädelgrube  vorkommt.   CanvuUianen 
werden  bei  beiden  Gehimaffectioneu  beobachtet;  während  sie  aber  bei  der  Hä- 
morrhagie  in  der  Insultzeit  doch  ein  recht  seltenes  Ereigniss  darstellen  und  mehr 
vorübergehender  Natur  sind,  bilden  sie  bei  der  Meningitis  ein  wesentliches,  die 
Scene  beherrschendes  Symptom.  Bei  letzterer  sind  sie  auch  meist  doppelseitig,  bei 
der  Hämorrhagie  in  der  Regel  einseitig.  Umgekehrt  verhält  es  sich  mit  der  Hemi- 
plegie; sie  ist  die  Grunderscheinung  im  Bild  der  Hämorrhagie  und  fehlt  nur  in 
Ausnahmefällen,  während  sie  im  Verlaufe  der  Meningitis  doch  im  Ganzen  selten 
ist  und  nur  dann  erscheint,  wenn  zufällig  eine  Hemisphäre  von  dem  meningi- 
tischen Exsudate  besonders  stark  betroffen  ist.    Immerhin  können  Verwechs- 
lungen beider  Krankheiten  in  diesem  Stadium  vorkommen,  wenn  man  einen  co- 
matösen  Kranken  vor  sich  hat  und  den  Verlauf  der  Krankheit  im  einzelnen  Falle 
nicht  kennt.  In  solchen  Fällen  hat  man  speciell  auf  einige  Symptome  zu  achten, 
deren  Entwicklung  die  Diagnose  der  Meninijiiis  sichert  Es  ist  dies  die  allnMr 
lieh  außretende  Lähmung  der  Augenmuskelnerven j  anhaltejides  Fieber,  die  Ver- 
breitung der  Contraclureji,  der  Convulsionen  und  der  Hyperästhesie  über  den 
ganzen    Körper   und   das    Resultat   der  ophthalmoskopischen    Untersuchungt 
speciell  der  Nachweis  einer  Neuritis  optica  (Näheres  s.  S.  242  ff.). 

s^-mptoma-         Im  Verlauf  einzelner  Hirnkrankheiten  treten  Anfälle  auf,  die  mit  dem  BUde 

*^*pJexiwr  ^®^  Apoplexia  sanguinea  grosse  Aehnlichkeit  haben  und  daher  zu  Verwechslangen 
Veranlassung  geben  können.   Es  sind  dies  apoplectiforme  Anfälle,  die  im  Ter- 
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laufe  der  Seierose  en  plaques,  der  progressiven  Parahjse  und  bei  Hirntumoren 
bezw,  -abscessen  sich  einstelleD.  Die  Unterscheidung  solcher  symptomatischer 
Apoplexien  von  den  durch  Hirnhämorrhagie  bedingten  hat  mehr  vom  theoretischen 
als  practischen  Standpunkt  aus  Schwierigkeiten,  da  die  Entwicklung  und  das 
Bild  dieser  Krankheiten  von  der  Hirnblutung  total  verschieden  ist.  Wichtig  für 
den  Diagnostiker  ist  nur,  sich  stets  zu  vergegenwärtigen,  dass  apoplectiforme 
Anfalle  im  Verlauf  dieser  Krankheiten  nicht  ungewöhnlich  sind,  passagere  He- 
miplegien im  Gefolge  haben  und  mit  epilepti formen  Anfallen  abwechseln  können. 
Auch  hier  giebt  in  zweifelhaften  Fällen  die  ophthalmoskopische  Untersuchung 
in  der  Regel  brauchbare  Anhaltspunkte,  indem  z.  B.  graue  Atrophie  des  Sehnerven 
für  Sclerose,  ausgesprochene  Stauungspapille  für  Hirntumor  spricht  Zuweilen 
kommt  auch  die  nicht  symptomatische,  genuine  Epilepsie  difFerentialdiagnostisch 
in  Frage,  da  der  epileptische  Anfall  ab  und  zu  mit  einfacher  Bewusstlosigkeit 
oder  mit  kaum  angedeuteten  Zuckungen  einsetzt,  andererseits  die  Gehirnbä- 
morrhagie  in  seltenen  Fällen  mit  epileptischen  Convulsionen  verlaufen  kann. 
Die  Diflferentialdiagnose  muss  hierbei  hauptsächlich  die  Folgeerscheinungen  und 
den  Verlauf  der  Krankheit  berücksichtigen.  Im  Coma  selbst  kann  die  Farbe  des 
Gesichtes  des  Kranken  einigen  Anhalt  für  die  Diagnose  schon  im  Voraus  geben ; 
im  allgemeinen  erscheint  das  Gesicht  bei  Epileptischen  im  Beginne  des  Anfalles 
blass,  im  apoplectischen  Insulte  hochgeröthet 

Schwieriger  als  die  Differentialdiagnose  zwischen  Hirnblutung  und  den 
genannten  Krankheitszuständen  kann  unter  Umständen  die  Entscheidung  der 
Frage  werden,  ob  das  Coma  einer  Hirnhämorrhagie  oder  einer  Himinfection  ur- 
ämischer oder  auch  septischer  Natur  seine  Entstehung  verdankt  Wie  schon 
früher  bemerkt,  ist  es  überhaupt  precär,  den  Eintritt  einer  Hirnhämorrhagie  im 
Stadium  des  Comas  zu  diagnosticiren  und  ist  es  gewiss  richtig,  die  Differential- 
diägnose  in  diesem  Punkte  einige  Zeit  in  suspenso  zu  lassen,  selbst  wenn  be- 
kannt ist,  dass  der  betreffende  Patient  an  Kiereoschrumpfung  leidet,  einer 
Krankheit,  die  zur  Urämie  und  Hirnblutung  gleichmässig  disponirt  Einer  festen 
Diagnose  sich  zu  enthalten,  ist  aber  vollends  empfehlenswerth  dann,  wenn  man 
von  den  Äntecedentien  des  Falls  nichts  erfahren  kann.  Denn  der  blosse  Nach- 
weis von  Albumin  im  Harn  und  reichlicher  Urinabsonderung  beweist  noch  gar 
Nichts  für  das  Bestehen  einer  Nierenschrumpfung  oder  eines  urämischen  Co- 
mas, weil  feststeht,  dass  gerade  in  den  schweren  Fallen  von  Hirnhämorrhagie 
die  Abscheidung  eines  wässrigen  albuminhaltigen  Urins  mit  zu  den  Symptomen 
des  Insultes  gehört.  Indessen  weist  doch  schon  im  Anfang  des  Comas  das  Auf- 
treten von  Convulsionen  und  Erbrechen  mehr  auf  Urämie,  die  grössere  Schlaff- 
heit eitler  Extremität  und  einer  Gesichtshälfte  (obgleich  auch  in  seltenen  Fällen 
von  Urämie  vorübergehende  Hemiplegien  beobachtet  werden),  sowie  das  Fehlen 
des  Cremasterreflexes  auf  einer  Seite  und  die  conjugirte  Ablenkung  von  Kopf 
und  Augen  auf  Hirnhämorrhagie  hin.  Lang  lä&st  übrigens  in  zweifelhaften 
Fällen  die  Möglichkeit  einer  sicheren  Entscheidung  nicht  auf  sich  warten,  indem 
ja  nach  wenigen  Stunden  oder  Tagen  die  Herdsymptome  deutlich  hervortreten. 

Ganz  unmöglich  erscheint  zuweilen  auf  den  ersten  Blick  die  Differential- 
diagnose zwischen  Hirnhämorrhagie  und  gewissen  Fällen  von  acuter  septischer 
Ivjection  mit  specieller  Localisation  des  Giftes  im  Gehirn.  Indessen  dauert  das 
Stadium  des  dabei  plötzlich  auftretenden  Comas  doch  nur  kurze  Zeit;  bald  schliessen 
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sich  ihm,  wenn  sie  nicht  Torangingen,  Symptome  anderweitiger  Localisaüon 
des  septischen  Processes  an:  die  Zeichen  der  acuten  Endocarditis,  der  metasta- 
tischen  Hauterkrankung,  der  Gelenkaffectionen  u.  s.  w. 
iiim-  Ist  unter  Berücksichtigung  der  genannten  differentialdiagnostisoh  in  Be- 

crweichung.  tra(jiit  kommenden  Krankheiten  der  Insult  mit  Wahrscheinlichkeit  oder  Sicher- 
heit als  apoplectischer  erkannt,  so  ist  stets  noch  zu  überlegen,  ob  der  Insult  und 
die  sich  daran  anschliessenden  Herdsymptome  die  Folge  einer  Himblatung  oder 
nicht  wahrscheinlicher  die  einer  Himer weichung  ^  der  Verstopfung  eines  EUm* 
gefässes  sind.  Die  für  die  Entscheidung  dieser  Frage  geltenden  differentialdia- 
gnostischen Momente  sollen  bei  der  Besprechung  der  Diagnose  der  Gehimar- 
terienembolie,  zu  der  wir  sogleich  übergehen,  näher  erörtert  werden;   nur  so 
viel  soll  schon  jetzt  bemerkt  werden,  dass  trotz  der  genauesten  Berücksichtigung 
aller  dabei  in  Betracht  kommenden  Umstände  im  gegebenen  Fall  die  Diagnose 
ungefähr  ebenso  oft  falsch  als  richtig  gestellt  wird,  so  dass  es  empfehlenswerth 
ist,  im  Allgemeinen  sich  hier  mit  Wahrscheinlichkeitsdiagnosen  zu  begnügen.   Die 
Diagnose  der  meninyealen  Blutungen  endlich  wird  später  speciell  abgehandelt 
werden. 
ungewtthn-         Vou  dem  geschilderten  gewohnlichen  Bilde  der  Hirnhämorrhagie  giebt  es 
^^^n  f^'^^^  gewisse  Abweichungen,  Ausnahmefälle,  die  gekannt  sein  müssen,  wenn  man  bei 
pioxie.    der  Diagnose  vor  Irrungen  bewahrt  bleiben  will.  Sie  sollen  deswegen  zum  Schlosse 
noch  kurz  angeführt  sein.   Zunächst  giebt  es  Fälle  von  Hirnblutung ,   in  denen 
jeder  Insult  fehlt,  wo  also  ohne  einen  solchen  die  Hemiplegie,  oder  sonst  em 
Herdsymptom  mehr  oder  weniger  plötzlich  einsetzt.  Diese  rapide  Entstehung 
eines  Herdsymptomes  (das  dann,  wie  früher  S.  210  erörtert  wurde,  wenig  Aus- 
sicht hat  wieder  zu  verschwinden)  spricht  in  solchen  Fällen,  trotz  des  Fehlens 
jeden  Insultes,  für  das  Bestehen  einer  Hirnblutung  oder  einer  Hirnerweichung, 
die  ebenfalls  ab  und  zu  ohne  Insult  zu  Stande  kommt.  In  anderen  Fällen  ver- 
läuft der  Insult  so  langsam,  dass  viele  Stunden  lang  nur  Delirien,  Schläfrigkeit 
u.  s.  w.,  kurz  sog.  „  Vorboteji*'  bestehen,  bis  das  Coma  vollständig  wird.  Während 
in  diesen  Fällen  die  „Vorboten"  (Kopfschmerz,  Schwindel,  Ohrensausen,  Schwan- 
sehen, Sprachschwierigkeiteo,  Beklemmung  u.  ähnl.)  in  schweres  Coma  übergehen, 
verschwinden  sie  in  anderen  Fällen  ohne  schlimme  Folgen  zu  hinterlassen.  Offen- 
bar handelt  es  sich  dabei  um  kleine  Blutungen,  die  im  letzteren  Falle  klein  bleiben, 
im  ersteren  langsam  zu  Gefahr  drohender  Höhe  anwachsen.    In  wieder  anderen 
Fällen  treten  die  Vorboten  nicht  plötzlich  auf,  sondern  kommen  und  gehen  lang- 
sam, bestehen  Monate  lang  und  sind  dann  wohl  der  Ausdruck  von  Circolations- 
störungen  in  Folge  der  atheromatösen  Degeneration  der  Hirnarterien,  die  spater 
gelegenthch  zur  Hirnblutung  oder  Hirnerweichung  führt. 

Embolia  und  Thrombose  der  Himarterien;  Himerweichung;  Enoeplialonudaoie. 

Die  Encephalomalacie  ist  charakterisirt  durch  eine  herdweise  auftretende 
Necrose  des  Hirngewebes,  deren  Entstehung  in  einer  mangelhaften  arteriellen 
Blutzufuhr  zu  suchen  ist. 

Die  Absperrung  des  Blutes  voa  circumscripten  Abschnitten  des  Gehirns  selbst 
kann  in  verschiedenster  Weise  zu  Stande  kommen:  gewöhnlich  durch  Embolia,  die 
theils  vom  Herzen  (bei  Endocarditis,  Klappenfehlern  des  linken  Herzens,  Thromben- 
bildung in  Folge  schlechter  Herzthätigkeit,  besonders  im  linken  Herzohr) ,  theils  von 
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den  gröaeerea  Arterien  (Atheromatose  und  Aneurysmen)  stammen ;  oder  aber  durch 
Thromben,  die  sich  in  den  Hirnartenen  selbst  auf  Grund  der  chronischen,  gewöhn- 
lichen oder  syphilitischen  Arteriosclerose  bilden.  Däss  die  letztgenannten  Vorgänge 
eventuell  sich  mit  Embolie  combiniren  dadurch,  dass  von  den  Thromben  Fibrinuiassen 
sich  loslösen  und  in  kleinere  Hirugefösse  verschwemmt,  diese  verstopfen  können,  ist 
selbstverstÄndlich.  Da  die  Arterien  des  Hirnstammes,  speciell  die  Aeste  der  A*  fossae 
Sylvii  Endarterien  sind,  so  ist  eine  col laterale  Ausgleichung  der  durch  die  Embolie  oder 
Thrombose  in  jenem  Arteriengebiet  (welches  das  Cps,  striatum,  Cps.  int  nnd  exl, 
Insel,  Centralwindungen,  2.  und  3,  Frontal-  und  die  Parietalwindungen  und  einen  Theil 
des  Temporalhirns  umfasst)  geschaffenen  Circulationsstockung  nicht  möglich.  So  kommt 
es  auf  Grundlage  des  gow^halichen  Vorganges  beim  hämorrhagischen  Infarct  zur  Ne- 
crose  des  zugehörigen  Himabschnittes.  Nur  im  Gebiete  des  Centrum  ovale  und  der 
Kinde  ist  die  Gefässanordnung  eine  derartige,  dass  ein  coUateraler  Circulationsausgleich, 
wenigstens  in  einem  Theil  der  Fälle,  effectiv  zustande  kommt.  Jedeufalls  darf,  wenn  eine 
ausreicheode  collaterale  Circulation  erfolgen  soll»  die  arterielle  Anämie  des  embolischen 
Gebietes  nicht  länger  als  einige  Tage  dauern ;  sonst  tritt  unfehlbar  Gewobsnecrose  in  Form 
der  Himerweichung  ein.  Die  Arteriae  fossae  Sylvii  werden  am  häufigsten  embolisirt, 
die  linke  erfahrungsgemäss  öfter  als  die  rechte ;  viel  seltener  sind  Embolisirungen  im 
Sehhügelj  Hirnschenkol,  Kleinhirn  und  in  der  Brücke,  kurz  im  Gebiete  der  A.  verte- 
bralis.  Diese  bedeutende  Pr.ldilection  der  A.  foss,  Sylvii  für  die  Embolie  ist  der  Grund, 
warum  die  Gehirnembolie  eine  gewisse  Gleichförmigkeit  im  Sjmptomenbilde  darbietet. 

Die  durch  die  Verstopfung  eines  Hirngefasses  hervorgerufenen  Erschein* 
ungen  hängen  theils  mit  dem  Act  der  Verstopfung  selbst  (l,  Stadium),  theils  mit 
dem  Erweichungsvorgange  zasammen  (Ausfallserscheinungen ,  2.  Stadium) ;  hei 
der  chronischen  Hirnerweichuog  kommen  überhaupt  nur  die  letzteren  in  Betracht. 

Ohne  Prodrome,  oder  nachdem  Kopfschmerzen,  Schwindel,  Paiästhesien,  auch  stüdium  <u« 
zuweilen  Schwäche  einer  Extremität  u.  ä.  vorangegangeü  sind  ')<  tritt  ein  apa-   Iätoiu». 
pleciisvher  Anfall  mit  seinen  prägnanten  Symptomen  ein.    Derselbe  ist  eharak- 
terisirt  durch  einen  In  mit  ^  der  in  seinem  Verhalten  mit  dem  Insult  bei  der 
Hirnblutung  übereinstimmt. 

Die  Ursache  des  Insultes  ist  durch  die  von  Geigel  jun.  im  Laboratorium  der  Vxmake  Om 
Würzburger  Klinik  angestellten  Experinientn  aufgeklärt  worden.  inaoitat. 

Darnach  kommt  es  im  Moment  des  Eintrittes  der  Embolie  zu  einer  Circulations- 
störung  nicht  nur  im  embolisirten  Gefäss,  sondern  im  ganzen  Gehirn.  Im  embolisirten 
Goßsse  hört  mit  der  Embolie  der  arterielle  Druck  auf;  damit  kommt  aber  die  GefUss- 
Spannung  in  diesem  Gefösse  zur  vollen  Wirkung,  die  Arterie  sucht  sich  zu  verengen»  und 
diese  der  GeiUssspannung  des  embolisirten  Gefösses  entsprechende  Zugwlrkung  pflanzt 
sich  auf  die  Wand  der  nicht  embolisirten  Arterien  fort,  diese  zu  erweitern  strebend. 
Dies  letztere  wird  aber  ausgeglichen  durch  die  nach  innen  wirkende  eigene  Spannung 
der  nicht  embolisirten  Geftsse,  so  dass  ein  Zeitmoment  die  Spannmig  in  letzteren  gleich 
Null  sein  kann.  Somit  wird  das  Blut  die  spannungslose  Wand  der  nicht  embolisirten 
Gefasse  nach  aussen  drängen,  dagegen  in  diesem  Falle  nicht  mehr  nach  den  Venen 
strömen*  und  Stise  in  den  Capillaren  die  Folge  sein.  Aber  auch  wenn  die  letztere  keine 
completo  ist»  geht  doch  auf  alle  Falle  in  der  Zeit  der  nächsten  Wirkung  der  Embolie 
das  zur  Aiisäehmmrf  der  nicht  embolisirten  Arterien  venvandte  Blut  für  die  Capil- 
laren verloren  und  damit  auch  für  die  Blutversorgung  der  Binde,  wodurch  der 
apoplectische  Insult  hei  der  Embolie  sich  erklärt, 

1)  Prodrome  finden  sich  fast  nur  in  den  Fällen  von  Hirnerweichung,  die  auf  Atheroma- 
tose  der  Uirngefasse  beruht,  und  üind  thdU  Folge  der  damit  zuüftmmenbängündeD  mangel- 
haften Circulation  im  Gehirn,  thcila  dircct  abhängig  von  kleinsten  Gefdssvorstopfangen 
und  Erweichung&herdon« 
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Je  nach  der  Grösse  des  verstopften  Gefässbezirkes  ist  der  Insult  mehr  oder 
weniger  stark.  Er  kann  sogar  ganz  fehlen,  wenn  ein  kleines  Ge&s  betroffen  ist, 
oder  wenn  es  sich  nm  eine  blosse  Verengerung,  nicht  am  eine  yollst&ndige  Yer- 
stopfong  des  Gefasses  handelt  Dass  beim  embolischen  Insult  verhäiinissmässig 
häufig  epileptische  Krampf  zustände  beobachtet  werden,  ist  nach  der  soeben  er- 
örterten physikalischen  Wirkung  der  Embolie  auf  die  Blutcirculation  im  Gehirn 
im  Allgemeinen  und  in  der  Binde  im  Speciellen  sehr  begreiflich,  ebenso  dass  die 
langsam  zu  Stande  kommende  Thrombose  der  Gehimarterien  ohne  Insult  ver- 
läuft, vielmehr  nur  dann  einen  Insult  aufweist,  wenn  die  bis  dahin  entwickelte 
Verengerung  des  Gefässgebietes  durch  Abschwemmung  eines  grösseren  Fibrin- 
gerinnsels zur  plötzlichen  vollständigen  Verstopfung  eines  nahe  liegenden  Ge- 
fasses Veranlassung  giebt. 

Die  Dauer  des  Insultes  ist  im  Allgemeinen  bei  der  Embolie  kürzer  als  bei 
der  Gehirnblutung;  dauert  er  ausnahmsweise  sehr  lange,  also  viele  Tage  lang,  so 
ist  (im  Gegensatz  zum  Verhalten  des  Insultes  bei  der  Hirnblutung)  trotzdem  die 
Prognose  nicht  absolut  infaust,  indem  selbst  dann  noch  eine  Restitution  der  Cir- 
culationsverhältnisse  möglich  ist.  Erfahrungsgemäss  zeigt  der  embolische  InsaU 
noch  einige  weitere  Eigenthümlichkeiten  im  Verlaufe,  die  der  Differentialdiagnose 
zwischen  embolischem  und  hämorrhagischem  Insult  wenigstens  zuweilen  Bick- 
tung  geben,  ohne  freilich  durchschlagende  differential- diagnostische  Bedeutung 
beanspruchen  zu  können.   Im  Gegensatz  zu  dem  Insulte  bei  der  Gehirnblutung 
fehlt  das  bei  letzterer  beobachtete  initiale  Sinken  der  Körpertemperator;  im 
Gegentheil  tritt  oft  sehr  bald  nach  dem  Insult,  ohne  dass  damit  eine  schlimme 
Prognose,  wie  bei  der  Hirnblutung,  verbunden  wäre,  ein  rasches  Sieigen  der 
Temperatur  ein.  Ob  dieses  Verhalten  der  Körpertemperatur  charakteristisch  ist, 
bedarf  noch  sehr  weiterer  Controle;  auch  die  Ursache  davon  ist  noch  nicht  auf- 
geklärt.   Femer  ist  die  beim  hämorrhagischen  Insult  zu  beobachtende  starke 
Böthung  des  Gesichtes  überhaupt  nicht  vorhanden,  oder  weniger  stark  ausge- 
sprochen, als  bei  jenem;  ebenso  fehlen  die  Verlangsamung  des  Pulses  und  die 
specifische  Fernwirkung  in  Form  von  Störungen  der  Harnabscheidong  und  Bc- 
stadiam  der  spiration.  Auf  die  Zeit  des  Insultes  folgt  dann  das  Stadium  der  Herdsymptome, 
By^^mo  ^^®  ^^^  ^^^  Hirnblutung,  sind  dieselben  auch  bei  der  Hirnerweichung  theils  vor- 
übergehende, theils  dauernde.    Die  vorübergehenden  Herdsymptome ^  in  Hemi- 
plegie, Hemianästhesie  u.  s.  w.  sich  äussernd,  können  sehr  rasch  wieder  ver- 
schwinden, dann  wenn  durch  coUateralen  Girculationsausgleich,  wie  ein  solcher 
im  Gebiet  des  Hirnmantels  möglich  ist,  die  Ausbildung  der  Necrose  verhindert 
wird.  Unter  solchen  Verhältnissen  wird  in  wenigen  Tagen  keine  Folge  von  dem 
unheildrohenden  Anfalle  mehr  zu  constatiren  sein.    In  anderen  Fällen,  wo  sich 
kein  vollständiger  Girculationsausgleich  einstellt,  vielmehr  ein  mehr  oder  weniger 
grosser  Erweichungsherd  sich  ausbildet,  wird  zwar  auch  noch  ein  Theil  der  Herd- 
symptome allmählich  wieder  verschwinden,  aber  entsprechend  dem  Sitz  und  der 
Ausdehnung  des  Erweichungsherdes  werden  schliesslich  dauernde  (direeie)  Herd- 
si/mptomc  feisisÜTen,  Ausfallserscheinungen ,  die  das  Bild  der  bleibenden,  von 
der  Necrose  bestimmter  Hirnpartien  abhängigen  Functionsstörungen  darstellen. 
Ihre  nähere  Schilderung  ist  unnöthig;  sie  sind  selbstverständlich  dieselben,  wie 
die  bleibenden  Herdsjmptome  bei  der  Hirnhämorrhagie,  und  wie  bei  der  letzteren, 
so  ist  auch  bei  der  Himerweichung  aus  dem  speciellen  Charakter  und  Verhalten 
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jener  directen  Herdsjraptome  Sitz  und  Ausdehnung  des  einzelnen  Erweichungs- 
berdes  uacli  den  früher  angegebenen  Gesichtspunkten  zu  erschliessen.  Der  Zeit^ 
räum,  der  vorübergegangen  sein  muss,  um  die  Herd  Symptome  als  directe,  blei- 
bende zu  erklären,  ist  in  jedem  einzelnen  Falle  verschieden  lang;  ein  bestimmter 
Termin  lässt  sich  hier  nicht  angeben.  Treten  plötzlich  o/me  jeden  Insult  Herd- 
sjmptome  ein,  so  ist  von  vornherein  zu  erwarten,  dass  dieselben  directe,  irre^ 
parable  sein  werden. 

Da  gewöhnlich  die  Ä.  foss.  Sylvii  und  ihre  Aeste  von  der  Emholie  betroffen 
werden,  so  ist  das  Sjmptomenbild  der  daraus  resultirenden  Herdsjmptoma  in 
der  Regel  ein  ziemlich  einförmiges,  nänüicb  (wie  bei  den  Hirnblatungen)  das  der 
(jewü/ifilichen  ccrvbralen  Hemiplegie,  Schon  früher  wurde  erwähnt,  dass  auf- 
fallend häuBg  der  Embolus  in  die  linke  A.  fossae  Sjlvii  hineingetrieben  wird, 
womit  zusammenhängt,  dass  ApkaMiezu  den  gewöhnlichsten  Folgeerscheinungen 
der  Hirnarterienembolie  gehört,  üebrigens  kann  auch  bei  rechtsseitiger  Embolie 
Aphasie  als  iudirectes,  rasch  vorübergehendes  Herdsjmptom  sich  geltend  machen. 

Bei  der  Diagnose  der  Embolie  der  Hirnarterien  kommen  die  bei  der  Diffe- ßiffKootku 
rentialdiagnose  des  apoplectischen  Insultes  besprochenen  Punkte  der  Reihe  nach  *^*^***'' 
in  Betracht;  im  Uebrigen  fragt  es  sich  überhaupt»  ob  es  möglich  ist^  eine  Hirn- 
embolie  und  -erweichung  von  einer  Gehirnblutung  absolut  sicher  zu  unter- 
scheiden. Dies  muss  an  sich  verneint  werden ;  dagegen  ist  es  in  den  meisten 
Fällen  erlaubt,  ja  wegen  der  eventuell  einzuschlagenden  Therapie  sogar  geboten, 
wenigstens  eine  Wahrscheinlicbkeitsdiagnose  auf  die  eine  der  beiden  Affectionen 
zu  stellen.  Im  einzelnen  Falle  spricht  mehr 


für  Embolie  i 
Jugendliches  Alter. 


Vorgeschrittenes  Atb^i-roui^  HerzafTec- 
tionen  im  Gefolge  von  Kheumatisrau»  acu- 
tus, Sepsis;  chronische  Klappenfehler, 
Herzverfettung^  Herzschwäche  überhaupt, 
Aneurysmen. 

Nachweis  von  Embolien  in  anderen 
Organen* 


Während  des  Indultes  fehlt  jede 
Atirkere  C-ongestion  des  Gesichtes.  Puls 
normal,  bei  Herzkrankheiten  eventuell 
beschleunigt,  uuregeüuäsaig, 

Temperatur  normal,  gewöhnlich  sehr 
bald  nach  dem  Anfall  ansteigend,  ohne 
schlimme  Prognose  anzuzeigen. 

Inmltdauer  im  AUgemeinon  kurz; 
bei  ausgedehnter  Embolisirung  z>?ar  aus- 
nahmsweise recht  lauge,  aber  selbst  dann 
noch  Circulationsausgleich  mOglich. 


/"ör  Hämorrhagie: 
Höheres  Lebensalter;  bei  jugendlichen 
Indi?idaen  HUmorrhagie  so  gut  wie  nicht 
vorkommend* 

Atberoßiatc««^    daneben    Herzhjper- 

tropbio* 


Nachweis,  dass  Patient  bis  zum  Anfall 
,,ganz  gesund"  war.  Nacbwoia  von  Cjlin- 
dem  im  Uam  und  sonstigen  Symptomen 
chronischer  Nephritis* 

Während  des  Insultes:  Geröthetes 
Gesicht,  klopfende  Carotidon,  Puls  ver- 
langsamt. 

Körpertemperatur  während  der  Insult- 
zeit  sinkend,  kurze  Zeit  vor  dem  Exitus 
letalis  erhöht 

Insultdnuer  verbältnissmasaig  längerp 
als  bei  der  Embolie.  Bei  langer  (circa 
2  tägiger)  Dauer  der  Bewusstlosigkeit  Er- 
holung nicht  mehr  eintretend. 
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Fern  Wirkungen  speciell  auf  die  Par-  Fernwirkungen  ganz  gewöhnlich :  Ver- 

tien  der  hinteren  Schädelgrube  (Bespira-      änderungen  in  der  Urinahscheidung,  Al- 
tionsstörungen u.  8.  w.)  selten  vorkommend,      buminurie,  Polyurie  u.  s.  w. 
Hemiplegie  gewöhnlich  rechtsseitig  mit 
Aphasie. 

Ophthalmoskopischer  Befund :  Unter  Die  Netzhautarterien  können  die  ver- 

Umständen  finden  sich  die  ophthalmosko-  schiedonen  Grade  einer  atheromatQsen  De- 
pischen  Erscheinungen  einer  frischen  oder  generation  darbieten ;  in  Folge  davon  kön- 
älteren  Embolie  der  Art.  centralis  retinae,      nen  Netzhautblutungon  aufgetreten  sein; 

oder  es  kann  das  ophthalmoskopische  Bild 
einer  Thrombose  der  Central vene  der  Netz- 
haut sich  darbieten.  In  den  seltenen  Fäl- 
len, wo  der  hämorrhagische  Erguss  in  die 
Ventrikel  durchbricht,  zeigt  sich  eine 
starke  Verengung  der  Pupillen. 

Aetio-  Ist  die  Diagnose  mit  Wahrscheinlichkeit  auf  Gehirnerweichung  gestellt,  so 

Dif^J.  erübrigt  ausser  der  Bestimmung  des  Sitzes  und  der  Ausdehnung  des  Krankheits- 
herdes, die  nach  den  früher  angegebenen  Regeln  geschieht,  noch  die  genaaere 
Begründung  der  ätiologischen  Diagnose,  In  erster  Linie  ist  das  Her»  za  unte^ 
suchen  aufElappengeräusche  (Mitral- und  Aortenfehler),  auf  Zeichen  der  Schw&die 
und  Verfettung  der  Muskulatur,  auf  ein  Aneurysma  zu  fahnden,  weiterhin  der 
Zustand  der  GeßLsst  auf  das  Vorhandensein  und  den  Grad  der  Atheromatose  zu 
prüfen.  Nie  zu  vernachlässigen,  schon  wegen  der  eventuellen  Therapie,  ist  eine 
scrupulöse  Untersuchung  auf  überstand ene  Syphilis.    Der  syphilitischen,  wie 
der  senilen  Gehirnerweichung  eigenthümlich  ist,  dass  hier  fast  immer  Prodrome 
ausgesprochen  sind,  und  die  Verschlimmerung  anfallsweise  erfolgt,  so  dass  inter- 
currente  Besserungen  mit  Anfällen  von  Benommenheit  oder  förmlichen  Insulten 
abwechseln  und  endlich  die  Intelligenz  bis  zur  völligen  Demenz  beeinträchtigt 
wird.    Werden  jugendliche  Individuen  von  einer  Apoplexie  befallen ,  so  ist,  da 
Gehirnblutungen  bei  ihnen  so  gut  wie  nie  vorkommen,  und  ebenso  Atherom  in 
ätiologischer  Beziehung  nicht  in  Betracht  kommt,  immer  in  erster  Linie  an  sj- 
philitische  Hirnerweichung  zu  denken,  wofern  andere  plausible  Ursachen  der 
Himerweichung  (Herzfehler  u.  s.  w.)  ausgeschlossen  werden  können.    Ich  bin  bd 
Befolgung  dieser  Regel  in  Diagnose  und  Therapie  glücklich  gewesen. 

Chronischo  Der  Verlauf  der  senilen  und  syphilitischen  Hirnerweichung  ist,  wie  ans  dem  Ge- 

Oohmi-    sagton  hervorgeht,  wesentlich  chronisch,  d.  h.  durch  Besserungen  und  intercorrente, 

orweic  °"fe'- anfallsweise  auftretende  Verschlimmerungen  charaktorisirt.  Es  giebt  nun  aber  auck 
seltene  Fälle  von  Erweichung,  die  sich  von  Anfang  an  ganz  chronisch  eniwicketi^ 
und  Herdsymptome  (localisirto  Reizerscheinungen,  später  Hemiplegien,  femer  Honi- 
anästhesien,  Parästhesien,  Gefühl  der  Schwere  in  den  gelähmten  Gliedern  u.  ä.)  ohneb- 
sult  und  Allgemeinsijt7iptome  veranlassen.  Der  Vorlauf  der  Krankheit  ist  ein  langsam 
progredirender,  erstreckt  sich  über  Monate,  ja  mehrere  Jahre,  bis  die  HerderscheiniuigeB 
eine  gewisse  Höhe  der  Ausbildung  erreicht  haben  und  nun  stationär  bleiben.  Bei  der 
Section  fanden  sich  in  solchen  Fällen  mehr  oder  weniger  grosse  Erweichungsherde^ 
meist  im  Marklager,  die  von  den  gewöhnlichen  encephalomalacischen  Herden  anato- 
misch nicht  verschieden  waren.  Die  Diagnose  solcher  ganz  langsam  ohne  Insult  ver- 
laufender Gehirnerweichungen  ist  jedenfalls  nicht  leicht,  am  ehesten  auf  dem  Wege  der 
Exclusion  zu  stellen,  wobei  namentlich  der  Hirnabscess  und  der  Himtumor  diagnostifldi 
in  Betracht  kommen.  Entwicklung  und  Verlauf  der  letzteren  ist  indessen  trotz  vidff 
Aehnlichkeit  doch  anders;  zum  Theil  giebt  die  Aetiologie,  vor  Allem  aber  das  Herriff- 


Neubildungc^oe^BebirDs,  Tumor  cSroonT 
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treten  schwerer  Allgemeinerscbeinungcn,  die  bei  der  chronischen  Gehirnerweichung  so 
gut  wie  ganz  fehlen,  die  Entsclieidung  für  Annahme  eines  Abscessea  oder  Tamors,  derea 
näherer  Betrachtung  das  folgende  Capitel  gewidmet  sein  soll. 


Neubildungen  des  GehirnB«  Tumor  cerebri,  Himgesehwulst 

Die  Diagnose  der  Hirntumoren  ist  in  den  meisten  Fällen  mit  grosser  Sicher- 
heit za  stellen.  Sie  stützt  sich  hauptsächlich  auf  die  Beachtung  der  Folgen  des 
Wachsthums  der  Geschwulst,  —  der  Compression.  Dieselbe  macht  sich  nicht 
nur  in  loco,  sondern  auch  in  diffuser  Weise  geltend,  so  dass  das  Gehirn  in  toto 
davon  betroffen  wird,  am  stärksten  da,  wo  es  festen»  mehr  oder  weniger  unnach* 
giebigen  Nachbargebilden  (Falx,  Tentoriom,  Schädelwand)  anliegt. 

Diese  verbreilete  Drucfmirkung  zeigt  sich  auch  unzweideutig  bei  der  Blosslegung  Dmck- 
des  Gehirns  in  dem  Verstrichensein  der  Sulci,  ferner  in  den  Drnckspuren  an  den  Hirn-  '«^iran««ii. 
nerven,  die  gegen  die  knöclierne  Unterlage  angedrängt  und  dabei  abgeplattet  werden 
können  u.  a.  Auch  die  schlaffwandigen  Venen  werden  von  der  Conipression  betroffen. 
Dies  kann  sich  äusserlicb  in  einer  Stauung  der  Frontalvenen  (die  mit  der  V.  opbthal- 
mica  comniuniciren)  aussprechen ;  weiterhin  giebt  die  Drucksteigerung  und  Venencom- 
pression  im  Inneren  des  Scb^ldels  zu  Exsudation  von  Serum  in  die  Ventrikel  Veranlas- 
sung, wodurch  eine  weitere  Vermehrung  des  Schädelinhaltes  geschaffen  wird.  Ganz 
besonders  leicht  kommt  ein  Hydrops  ventric.  zu  Staude,  wenn  neben  der  Venenstauung 
noch  eine  Erschwerung  des  Abflusses  der  Ventrikeltiüssigkeit  durch  directen  localen 
Druck  der  Geschwtüst  auf  das  Hirnhublencanalsystem  besteht.  So  sehen  wir  denn  den 
Bydrocephahis  sich  besonders  stark  und  früh  entmickeln  bei  Tumoren  der  Vier- 
hügeh  der  Zirbeldrüse  und  des  Kleinhirns,  kurz  der  in  der  hinteren  Schädelgrube 
gelegenen  Hitmtheile, 

Die  allgemeine  Druckwirkung  fehlt  selbst  bei  den  weichnten  Tumoren  nichts 

obgleich  derselben  gar  kein  localer  Compressionseffect  zukommt.  Da  diese 
Druckwirkung  sieh  in  prägnanten  klinischen  Symptomen  äussert,  so  ist  sie  auch 
in  diagnostischer  Beziehung  zweifellos  als  die  wichtigste  Folge  der  Tumoren  zu 
bezeichnet].  Die  davon  abhängigen  Allgemeinerscheinungen  gehen  den  später 
zu  besprechenden  localen  Wirkungen  des  Tumors,  den  Herdsymptomen,  lange 
Zeit  voran. 

Die  constanteste,  am  frühesten  auftretende  Allgemeinerscheinung  ist  der 
Kopfschmerz^  er  ist  in  der  Regel  sehr  heftig,  meist  doppelseitig,  seltener  einseitig, 
gewöhnlich  aber  «icAl  tfcAar/^öCÄ/mW,  Eine  Ausnahme  machen  die  Tumoren 
der  hinteren  Schädelgrube,  bei  denen  der  Kopfschmerz  zwar  allgemein,  aber  doch 
auf  den  Nacken  und  Hinterkopf  ooncentrirt  ist.  Besonders  verdächtig  ist  es,  wenn 
Individuen,  welche  bis  dahin  —  Jahrzehnte  lang  —  nie  an  Kopfschmerz  gelitten 
hatten,  von  einer  anhaltenden  unerklärlichen  Cephalalgie  befallen  werden,  und 
das  Beklopfen  des  Schädels  stets  nur  an  einer  circumscripten  Stelle  schmerzhaft 
ist  Die  Ursache  des  allgemeinen  Kopfschmerzes  wird  in  einer  Heizung  der  Ge- 
hirnhäute, speciell  der  nervenreichen  Dura  gesucht;  von  dem  durch  /öca/<? Reizung 
gewisser  Schmerz  erzeugender  Himtheile  (speciell  des  Föns)  entstehenden  Kopf- 
schmerze sehen  wir  vorderhand  ab.  Gan^  fehlt  der  Kopfschmerz  nur  in  den 
seltensten  Fällen,  nämlich  dann,  wenn  der  mechanische  Insult  auf  die  Nerven 
ganz  allmählich  durch  einen  sehr  langsam  und  gleichmässig  wachsenden  Tumor 
zu  Stande  kommt,  wobei  die  sensibeln  Nerven  unerregbar  werden,  ohne  vorher 
eine  Reizperiode  durchgemacht  zu  haben. 
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con-  Ein  zweites  wichtiges  Allgemeinsymptom  der  Gehimtumoren  sind  die  epi- 

vuMonon.  i^pffgchen  ConvulstoneHj  welche  allerdings  weniger  häufig  als  der  EopCschmen, 
sicher  aber  ungefähr  in  der  Hälfte  der  Fälle  beobachtet  werden.  Aach  sie  sind, 
wie  der  Kopfschmerz,  von  Reizungen  der  Gehirnoberfiäche  abhängig. 

Wie  dieser,  haben  sie  zuweilen  die  Bedeutung  einer  localen  Beizung  dann,  wenn 
der  Tumor  an  einer  bestimmten  Stelle  der  Gehirnoberfiäche  seinen  Sitz  hat,  nämlich  im 
Bereich  der  motorischen  Eindenfelder ;  sie  können  aber  auch ,  was  uns  zunächst  inter- 
essirt,  der  Ausdruck  einer  allgemeinen  compressiven  Wirkung  des  Tumors  sein,  die  an 
der  Gehirnoberfiäche  zur  Geltung  kommt.  Die  so  erzeugten  epileptischen  Anfiuie  er- 
scheinen meist  halbseitig  auf  der  contralateralen  Seite,  bei  Steigerung  des  Beizes  aber 
auch  (wie  im  physiologischen  Experimente)  doppelseitig.  Dabei  ist  in  der  Begel  das 
Bewusstsein  stark  beeinträchtigt  oder  aufgehoben.  Während  im  Anfange  der  Erkrankung 
die  epileptischen  Anfölle  nur  ganz  vereinzelt  vorkommen,  häufen  sie  sich  gegen  Ende 
derselben  bedeutend. 

stauungs-  An  diaguostischem  Werth  übertrifft  beide  bisher  besprochenen  Allgemein- 

papuie.  ersoheinungen  eine  dritte,  die  durch  die  ophthalmoskopische  Untersuchung  leicht 
nachweisbare  Stauungspapille.  Selten  wird  dieselbe  im  Verlaufe  der  Tumor- 
entwickluüg  ganz  vermisst,  wobei  allerdings  vorausgesetzt  ist,  dass  die  ophthal- 
moskopische Untersuchung  im  Verlaufe  der  Krankheit  nicht  blos  einmal,  sondern 
öfter  in  kleineren  Intervallen  vorgenommen  wird.  Die  Wiederholung  der  oph- 
thalmoskopischen Untersuchung  ist  von  um  so  grösserer  Wichtigkeit»  als  in  einer 
Reihe  von  Fällen  irgend  welche  functionelle  Störungen,  besonders  anfanglich, 
mangeln  und  in  der  Begel  erst  dann  hervortreten,  wenn  das  sog.  atrophische 
Stadium  der  Stauungspapille  eingeleitet  wird.  Die  Stauungspapille  kann  manch- 
mal auf  einem  Auge  stärker  und  auch  früher  ausgesprochen  sein,  als  auf 
dem  andern. 

Goneso  der  Das  Auftreten  der  Stauungspapille  ist  eine  Folge  der  allgemeinen  Drucksteigernng 

^^TmT  ^^  Schädelraum,  die  beim  Tumor  cerebri  ihre  höchsten  Grade  erreicht;  insofern  kommt 
also  die  Stauungspapille  dem  Tumor  ganz  specioll  zu,  sie  fehlt  aber  natürlich  auch 
nicht  bei  anderen  mit  Drucksteigerung  verbundenen  Kirnkrankheiten,  wie  beim  Gehirn- 
abscess,  Hjdrocephalus  internus  u.  a.  Experimentelle  Untersuchungen  haben  gezeigt^ 
dass  eine  Vormehrung  oder  Verminderung  der  Cerebrospinalflüssigkeit  keinen  Einflnss 
ausübt,  sondern  nur  der  gesteigerte  intracranielle  Druck,  welcher  sich  entlang  der  Seh- 
nerveuscheiden  fortpflanzt;  letztere  sind  ja  directe  Fortsetzungen  der  Umhailongsbante 
des  Gehirns,  und  ebenso  stehen  der  Subduralraum,  die  Subarachnoidealräume  des  Gebims 
mit  den  gleichen  Bäumen  der  Sehnerven  in  unmittelbarer  Verbindung. 

Sonstige  Ausser  den  genannten  3  Hauptfolgen  der  allgemeinen  compressiven  Wirkung 

'^^^^^"  der  Gehimtumoren  finden  sich  noch  einige  weitere,  zuweilen  diagnostische  Be- 
ungon.  deutung  gewinnende  Allgemeinerscheinungen.  Von  diesen  ist  in  erster  Linie  die 
Pulsverlangsamung  zu  nennen.  Sie  ist  der  Ausdruck  der  Beizung  des  Yagus- 
centrums,  die  theils  direct  bei  Tumoren  der  hinteren  Schädelgrube,  theils  in- 
direct  durch  allgemeine  intracranielle  Drucksteigerung  bedingt  ist.  Femer  sind 
Schwindel  und  Erbrechen  nicht  seltene  Begleiterscheinungen  der  Tnmoren. 
Das  Erbrechen  ist  leicht  als  cerebrales  zu  erkennen,  da  es  unabhängig  von  Ve^ 
änderungen  der  Magenverdauung  besteht,  wie  durch  die  Probesondirong  des 
letzteren  erwiesen  werden  kann.  Der  Schwindel  hat  als  Allgemeinsymptom  keine 
grosse  Bedeutung,  wichtiger  ist  er  als  Herdsymptom  der  Tumoren  der  hinteren 
Schädelgrube,  wo  er  sehr  intensiv  und  mehr  beständig  ist.    Viel  widhtigei  in 


seiner  Bedeutung  als  Allgemeiuerscheinung  ist  das  Verhalten  der  Psyche  und 
des  Semoriutm.  Der  Kranke  wird  indolent  gegen  die  Aussenwelt,  die  Schärfe  des 
Denkens  läsät  nach,  die  Erinnerungsbilder  haften  nicht  mehr,  das  Gedäehtniss 
wird  schwach,  der  Gesichtsausdruck  des  Patienten  ist  ohne  jede  Energie,  stumpf- 
sinnig.  Schliesslich  können  die  Kranken  vollständig  dement  werden,  Stuhl  and 
Urin  unter  sich  gehen  lassen  u,  s,  w.  Zeitweise  sind  diese  psychischen  Storangen 
mit  Somnolens  oder  gar  Coma  verbunden;  darch  plötzliche  Blutungen  oder  eine 
rasch  eintretende  Steigerung  des  Hydrops  der  Ventrikel  können  apoplectifarme 
AnJaUe  intercurriren.  Der  Vollständigkeit  halber  seien  schliesslich  noch  die 
nihjememe  Körperschwäche  und  Ahmatjerumj  erwähnt,  die  sich  bei  Kranken 
mit  Hirngeschwülsten  über  kurz  oder  lang  einstellen,  übrigens  auch  bei  andern 
schweren,  länger  dauernden  Hirnerkrankungen  nicht  ausbleiben. 

Wie  schon  bemerkt^  kann  sich  die  compressive  Wirkung  der  Hirngeschwulst 
auf  die  genannten  Allgemeinerscheinungen  beschränken.  Es  ist  dies  dann  der 
Fall,  wenn  der  Tumor  weich  ist;  Tumoren  von  weicher  Consistenz  kann  sich  die 
Hirnmasse  accomodiren;  sie  weicht  aus,  wenn  der  Tumor  von  aussen  her  nach 
innen  wächst,  oder  wird  von  der  Neubildung,  wenn  es  sich  um  eine  intracerebrale 
handelt,  einfach  durchwachsen  ünfiltrirende  Tumoren),  so  dass  daraus  mehr  eine 
Auseinanderdrängung,  als  eine  locale  Compression  und  Leitungsunfahigkeit 
der  Gewebselemente  resultirt  Sobald  aber  die  Consistenz  des  Tumors  diejenige 
des  Gehirns  irgendwie  übertrifft,  so  kommt  es  im  Verlaufe  des  Wachsthume«  der 
Geschwulst  neben  der  allgemeinen  compressiven  Wirkung  auch  zu  localen  Com" 
pressionserscheinungen^  zu  sog.  Herdsi/mpiomen. 

Freilich  kommt  hier  viel  auf  den  Sitz  des  Tmmora  an.  Ba  wir  die  Symptome,  Uvfd- 
welche  die  Zerstörung  des  Stirnlappens,  des  Balkens,  des  Gyrusfornicatus  u.  a.  machen,  äy^pt*>«>o. 
bis  jetzt  nicht  kennen,  so  fehlen  natürlich  anch  bei  Tniiioreu  dieser  Abschnitte  sicht- 
bare Erscheinungen  der  localen  Druckwirkung,  trotzdem  eine  solche,  nach  der  Consistenz 
zu  schliesseu,  sicher  hätte  erwartet  werden  dürfen.  Ferner  ist  die  locale  Compression  eine 
viel  ausgesprochenere,  wenn  der  Tumor  an  der  Hirnbasis  (wo  namentlich  die  peripheren 
Nerven  nicht  ausweichen  können)  oder  neben  der  Falx  sitzt,  als  wenn  er  sich  an  der 
Convexität  oder  im  Marklager  entwickelt,  wo  eine  Vertheiluug  des  Druckes  oder  ein 
Auseinanderdrängen  der  Fasern  wenigstens  zeitweise  möglich  ist  Ein  Theil  der  Local- 
wirkung  der  Tumoren  hängt  auch  von  der  Entwicklung  von  Blutgefässen  in  denselben, 
von  der  irritirenden,  entzündungserregenden  Wirkung  auf  die  Nachbarschaft,  endlich 
auch  von  Blutungen  oder  Erweichungen  in  der  Umgebung  der  Geschwulst  ab. 

Die  Herdsjrmptome ,  die  Folgen  jener  Localwirkung  der  Geschwulste,  sind 
theils  äirecttr,  theils  indirecier  Natur.  Das  Auftreten  von  indirecten  Herd- 
s}fmptomen  hängt  Tor  Allem  von  der  Grösse  des  Druckes  ab,  und  da  dieser  selbst  ^ifocui 
wieder  die  Ursache  der  Allgemeinerscheinungen  ist,  so  lässt  sich  schliessen,  dass,  isymptomo. 
je  geringer  die  letzteren  sind,  um  so  eher  die  Herdsympfcome  als  directr^  d.  h. 
als  durch  die  Lage  der  Geschwulst  bedingte  Ausfallserscheinungen  gedeutet 
werden  dürfen.  Dann,  aber  nur  dann,  lässt  sich  auch  der  Sitz  der  Geschwulst 
mit  Sicherheit  bestimmen.  Wer  diesen  Erfahmugssatz  nicht  berücksichtigt  vvird 
sehr  erstaunt  sein,  post  mortem  oder  bei  der  Trepanation  den  Sitz  des  Tumors 
ganz  anderswo  zu  finden,  als  an  der  Stelle,  wo  er  ihn  auf  Grund  von  (indirecten) 

1      Herdsymptomen  auscbeinend  mit  grösster  Wührsclieinliclikeit,  oder  gar  mit 

I      Sicherheit  erwartete. 
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In  diesem  Sinne  sind  die  im  Yerlanfe  des  Wachsthomes  eines  Tumors  auf- 
tretenden Hemiplegien  zu  beurtheilen;  je  langsamer,  stetiger  sich. die  Hemiplegie 
entwickelt,  und  je  weniger  dabei  die  Allgemeinerscheinnngen  hervortreten^  um 
so  sicherer  ist  dieselbe  als  directes  Herdsjmptom,  als  eine  Localwirkung  des 
Tomors  anf  die  motorische  Faserbahn  anzusprechen.    Noch  wichtiger  fOr  die 
Localisation  sind  die  Monoplegien,  besonders  dann,  wenn,  wie  dies  bei  BindoH 
läsionen  zu  erwarten  ist,  yerschiedene  Monoplegien  in  allmählicher  Beihenfolge 
auftreten,  oder  wenn  Monocontraclvren  in  Folge  der  irritativen  Wirkung  des 
Tumors  erscheinen.  Wie  die  Monocontracturen  sind  auch  die  irriiaiiven  Hemi- 
contracturen  (wobei  im  Gegensatz  zu  den  passiven  Contracturen  die  Gelenke  in 
ihrer  Beweglickeit  nicht  wesentlich  leiden)  för  den  Tumor  einigermaassen  charak- 
teristisch; jedenfalls  kommen  sie  bei  Hirntumoren  häufiger  als  bei  andern  Herd- 
erkrankungen des  Gehirns  vor.   An  die  Contracturen  schliessen  sich  natorge- 
mäss  die  epileptischen  Anjalle  an.    Wie  früher  erörtert  wurde»  sind  dieselben 
häufig  der  Ausdruck  der  allgemeinen  compressiven  Wirkung  der  Himtomoren. 
Sind  die  epileptischen  Zuckungen  aber  auf  ein  einzelnes  Glied  oder  gar  aof  ein 
kleines  Muskelgebiet  regelmässig  beschränkt,  so  dürfen  sie  als  directes  Herd- 
sjmptom  verwerthet  werden.  Da  gewisse  Geschwülste  vornehmlich  an  der  Hiin- 
oberfläche  vorkommen,  speciell  die  syphilitischen  Tumoren  und  Cysticerken»  so 
hat  man  bei  Anwesenheit  derselben  vor  Allem  epileptische  Anfälle  zu  erwarten. 
Auch  das  Auftreten  einer  Aphasie  kann  unter  Umständen  mit  zur  liOcalisation 
des  Tumors  benutzt  werden,  dann,  wenn  sie  bei  geringen  AUgemeinerscheinongen 
isolirt  oder  mit  Monoplegie  der  oberen  Extremität  vergesellschaftet  zur  Er- 
scheinung kommt,  während  die  mit  vollständiger  Hemiplegie,  anderen  Lähmongs- 
symptomen  und  intensiven  AllgemeiuBrscheinungen  verbundene  Aphasie  als 
(indirectes)  Herdsymptom  für  die  topische  Diagnostik  nur  untergeordneten  Werth 
hat    Aehnliche  Gesichtspunkte  gelten  für  die  Beurtheilung  der  Störungen  der 
Sensibilität^  der  Hemianästhesie. 
Hfanmenren-        Besondere  Vorsicht  hat  man  bei  der  diagnostischen  Yerwerthnng  der  bei 
A  moDgeD.  gimgegßij^Qigten  so  häufigen  Lähmungserscheinungen  von  Seiten  der  einzelnen 
Himnerven  walten  zu  lassen.  Auch  sie  können,  so  wenig  plausibel  dies  anf  den 
ersten  Blick  scheint,  doch,  wie  die  Erfahrung  lehrt,  lediglich  Folgen  eines  starken 
allgemeinen  intracraniellen  Druckes  sein.   Man  darf  nicht  vergessen,  dass  das 
Gehirn  an  der  Basis  gerade  wegen  der  austretenden  Gehimnerven  weniger  ver- 
schieblich ist  als  an  anderen  Stellen  und  daher  hier  der  allgemeinen  Compression 
besonders  ausgesetzt  ist  Handelt  es  sich  dagegen  um  Fälle,  in  denen  Himnerven- 
stammlähmungen  ohne  nennenswerthe  Erscheinungen  allgemeiner  Compressicm 
oder  früher  als  die  letzteren  auftreten,  so  ist  der  diagnostische  Werth  jener 
NervenlähmuDgen  ein  sehr  grosser.  Sie  sind  unter  solchen  Umstanden  ein  Sym* 
ptom  der  localen  Compression  und  weisen  auf  das  Vorhandensein  basaler  Uinh 
geschwülste  hin,  die  im  Allgemeinen  häufig  vorkommen  und  meist  vom  Periost 
der  Dura  oder  vod  den  an  der  Basis  gelegenen  Himtheilen,  speciell  auch  v(m 
der  Hypophyse  ausgehen.   Betroffen  sind  dabei  der  Oculomotorius,  AbdncenSi 
Facialis,  Quintus,  am  seltensten  der  Hypoglossus.    Die  Lähmung  der  einzelnen 
Nerven  zeigt  natürlich  den  Charakter  der  peripheren  Lähmungen, 

Besonders  häufig  ist  die  Lähmung  der  Augenmuskelnerven;  im  ^imtfttfgebiet 
ist  gewöhnlich  nur  eine  Läsion  der  sensibeln  Fasern  zu  constatiren^  die  in  anf&nglidb^ 
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Reizung  (Neuralgie),  später  in  Anaesthesia  dolorosa  (Leitungsünterbrcchiing  im  peri- 
pheren, Reizung  im  centralen  Abschnitte  des  Nerven  durch  den  Tumor)  oder  in  totaler 
Anästhesie  sich  kundgiebt,  einer  Reihenfolge  der  Symptome,  die  als  solche  von  vorn- 
herein fCLr  den  Charakter  der  Quintuaaffection  als  Stammiasion  spricht  Die  Facialis- 
Ifthmnng  cbarakterisirt  sich  als  Stammlahm ung  (im  Gegensatz  zur  Lähmung  seiner 
Fasern  innerhalb  des  Gehirns)  dadurch,  dass  der  Nerv  total,  ä,  h.  in  allen  seinen  Zweigen 
gelähmt  erscheint,  die  Reflexe  ganz  erloschen  sind,  und  Entartungsreaction  sich  ein- 
stellt. Ist  der  Stamm  des  Hypoglosmis  getroffen,  so  zeigt  sich  dies  ebenfiills  dadurch, 
dass  alle  Zweige  des  Hjpoglossus  gelähmt  sind:  die  eine  Zungenhälfte  ist  dabei  ganz 
unbeweglich  und  magert  ab;  Schlingen  und  Sprechen  sind  erschwert  u.  s.w.  (vgl  8.  5 1). 

Gewöhnlich  bandelt  es  sich  nicht  um  isolirte  LähmongeD  eines  der  ge- 
nannten Hirnnerven  (eine  Ausnahme  macht  allerdings  der  Oculomotorius,  dessen 
Lähmung,  mit  Vorliebe  durch  syphilitisch-gummöse  Processe  bedingt  und  dann 
mit  Ptosis  einsetzend,  ganz  isolirt  vorkommen  kann),  sondern  um  Combinationen 
von  Lähmungen  verschiedener  Nerven,  entsprechend  ihren  räumlich  eng  zu- 
sammenliegenden Äustrittstellen-  Es  ist  klar,  dass  es  für  das  Ergriffen  werden  der 
Nervenstämme  durch  einen  wachsenden  Himtamor  hauptsächlich  spricht,  wenn 
die  nachbarlich  zusammenliegenden  Nerven  nach  einander  gelähmt  werden,  und 
dass  dieses  Verhalten  auch  einen  wichtigen  Indicator  für  die  Bestimmung  des 
Sitzes  der  Geschwulst  abgiebt 

So  deuten  Lähmungen  im  Gebiete  der  hinteren  Hirnnerven  (V— XII,  vgl. Tnnorwi  der 
Fig,  47)  auf  Tumortn  der  hinteren  Schädetgrube  hin ;  dabei  brauchen  allerdings   ^^^^^ 
die  Nerven  nicht  einzeln  von  dem  Tumor  diiect  lädirt  zu  sein,  da  Tumoren  in     grub©, 
dieser  Gegend  unter  allen  umständen  wegen  des  beschränkten  Baumes,  in  dem 
sie  sich  entwickeln»  und  wohl  auch  wegen  des  unmittelbaren  Dreckes  auf  die 
V.  magn.  Galeni  eine  mächtige  allgemeine  Druckwirkung  schon  bei  geringer 
Entwicklung  ausüben.  Hierdurch  erklärt  sich  auch,  dass  die  Erscheinungen  einer 
Stauungspapille  hier  so  früh  sich  geltend  machen,  und  nicht  selten  kommt  es  zu 
einer  anfalls weise  auftretenden  Erblindung,  was  für  eine  bedeutende  Ausdehnung 
des  Recessus  über  dem  Chiasma  in  Verbindung  mit  einem  sehr  beträchtlichen 
Hjdrocephalus  internus  spricht   Selbstverständlich  macht  sich  die  Entwicklung 
der  Tumoren  in  der  hinteren  Schädelgrube  ausser  durch  jene  Himnervenlähm- 
ungen  durch  Kleinhirn-  und  BrÜcfeensymptome  bemerklich,  Erscheinungen,  die 
bei  anderer  Gelegenheit  (vgl.  S*  156  und  S.  169)  ausführlich  erörtert  wurden. 

Wir  haben  schon  mehrmals  der  doppelseilf'yenSphstöruny  und  doppelseitigen  Tamorao  d« 
Stauungspapille  als  eines  Symptomes  der  Himtnmoren  Erwähnung  gethan  und 
gesehen,  dass  diese  Erscheinungen  Wirkungen  der  allgemeinen  Compression  sind 
und  insofern  für  den  Sitz  der  Geschwulst  nicht  verwerthet  werden  können.  Da- 
gegen ist  die  ungleichseitige  Hemianopsie  ein  diagnostisch  verwerthbares  Herd- 
Symptom  für  Tumoren  der  mittleren  Schäddgrube  und  zwar  sowohl  die  tem- 
porale als  die  nasale.  Je  nach  der  Ursache  oder  der  langsameren  resp. 
lascheren  Entwicklung  kann  der  ophthalmoskopische  Befund  aniangiicb  ein 
negativer  sein,  später  die  Erscheinungen  einer  massigen  Stauungspapille  oder 
solche  einer  chronischen  Neuritis  und  Atrophie  der  Sehnervenpapille  aufweisen. 
Später  tritt  in  der  Regel  Erblindung  ein.  Ausserdem  kann  der  Sehnerv  in  seinem 
intracraniellen  Verlaufe  nur  einseitig  in  der  Form  der  Erblindung  ohne  anfäng- 
lichen ophthalmoskopischen  Befund  betroffen,  bezw.  von  vornherein  eine  Verän- 
derung der  Sehnervenpapille,  Atrophie  u,  s.  w.  sichtbar  sein.  Diese  Störungen  und 
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Veränderungen  beziehen  sich  auf  Geschwülste,  die  von  dem  Frontal-  oderTemporal- 
lappen,  der  Hypophyse  oder  der  Schädelbasis  in  der  Oegend  des  Chiasma  aus- 
gehen. Der  anatomischen  Anordnung  entsprechend  ist  es  übrigens  nicht  zu 
yerwundern,  dass  die  ursprünglich  einseitige  Sehstorung  bald  doppelseitig  wird. 
Neben  dem  Druck  auf  den  Opticus  findet  bei  Tumoren  der  mittleren  Schädel- 
grube ein  solcher  auf  den  Hirnschenkel  der  Seite,  auf  welcher  der  Tumor  sitzt» 
statt  Daraus  resultirt  dann  contralaterale  Hemiplegie,  die  e?entuell  mit  Lähm- 
ung des  Trochlearis  und  Oculomotorius  der  anderen  Seite  (derjenigen  des  Tamor- 
sitzes)  combinirt  ist.    Dass  auch  der  Trigeminus  bei  Tumoren  der  mittleren 


Flgr.  47. 

Schädelbasis  mit  den  aut^tretcndim  Himnen*on  (nach  Henlb)  zur  Oriontirung  über  die  locale  Wlrkang  d« 
Hirntumoren  an  der  Basis  bezw.  in  den  verschiedenen  Scnädeigraben. 


Schädelgrube  mitbetroffen  wird,  erhellt  ohne  Weiteres  aus  dem  Yerlanfe  des 
Trigeminusstammes  und  seinem  TJebertritt  am  vorderen  Rand  des  Tentorinms 
in  die  mittlere  Schädelgrube. 

Je  nachdem  der  Tumor  in  diesem  oder  jenem  Hirnlappen  sitzt,  werden 
verschiedene  Herdsymptome ,  die  von  der  functionellen  Bedeutung  der  dem  be- 
treffenden Hirnabschnitt  zukommenden  Rindenfelder  und  Fasern  abh&ngig  sind, 
im  einzelnen  Falle  zu  Tage  treten,  beispielsweise  Störungen  des  Gtebörs  «nd 
eventuell  der  Sprache  in  Form  der  corticalen  sensorischen  Aphasie  bei  Tumoren 
des  Schläfenhims,  Hemianopsie  bezw.  Seelenblindheit  bei  Occipitaltomoren  IL8.W. 
Es  ist  unmöglich,  auf  diese  Seite  der  Diagnose  der  HirngeschwfiMe  näher  ein- 
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zugehen,  da  eine  einfache  Aufzählung  der  eine  Localisirungsdiagnose  ermög« 
liebenden  Symptome  ganz  werthlos  ist,  und  andererseits  die  in  dieser  Beziehung 
in  Betracht  kommenden  diagnostischen  Anhaltspunkte  seiner  Zeit  genau  be- 
sprochen wurden.  Ich  verweise  daher  auf  die  S,  188 — 208  gemachten  Ausführ- 
ungen imd  möchte  hier  nur  nochmals  hervorheben,  wie  vorsichtig  man  in  der 
genauen  Bestimmoog  des  Sitzes  eines  Hirntumors  sein  muss,  so  lange  nicht  die 
einzelnen  Herdsymptome  sich  durch  den  gleichzeitigen  Mangel  stärkerer  All- 
gemeinerscheinmagen und  durch  die  Art  ihres  Auftretens  und  Verlaufes  mit  einer 
gewissen  Sicherheit  als  directo  ansprechen  lassen. 

Der  Gfinff  der  Diagnose  ist  naturgemäss  der,  dass  zunächst  die  Frage  ent-  DifTerentiAi- 
schieden  werden  muss,  ob  iiberhaupt  ein  Tumor  des  Gehirns  vorliegt  Maass- 
gebend  sind  hier  die  früher  geschilderten  Ällgemeinerscheinungen :  der  Kopf- 
schmerz, die  Stauungspapille,  die  epileptischen  Anfälle,  die  psychischen  Verän- 
derungen u.  8.  w*  und  endlich  das  stetige  Fortschreiten  des  Krankheitsprocesses 
ad  pejus.  Im  Anfang,  so  lange  der  Kopfschmers  das  einzige  Symptom  ist  oder 
die  Scene  vollständig  beherrscht,  kann  man,  wenn  derselbe  halbseitig  und  mit  *^^'^f^^'- 
Erbrechen  verbunden  ist,  an  ein  unschuldigeres  Leiden  als  Ursache  denken,  an 
AJt(jtänt\  Die  Kopfschmerzen,  welche  die  letztere  charakterisiren,  erfolgen  aber 
mehr  in  typischen  Anfällen;  zwischen  diesen  liegen  ganz  kopfschmerzfreie  Zeiten, 
in  denen  auch  die  psychischen  Fähigkeiten  des  Patienten  völlig  intact  sind.  In 
den  Perioden,  während  welchen  der  Migränekopfschmerz  besteht,  ist  vollständige 
Ruhe,  die  Abhaltung  ^on  Sinnes-  und  psychischen  Reizen  gewöhnlich  ein  Mittel, 
den  Kopfschmerz  zu  massigen,  während  dies  Alles  beim  Kopfschmerz  der  Tumor- 
kranken fast  ganz  im  Stiebe  lässt.  Suspect  für  das  Vorhandensein  eines  Tumors 
ist  übrigens  in  solchen  Fällen  auch  die  Schmerzhaftigkeit  der  Schädelpereussion. 
Wie  die  Migräne,  so  können  auch  andere  der  vielen  Kopfschmerzarten  mit  dem 
Kopfschmerz  bei  Gehirntumoren  verwechselt  werden,  so  der  ,^habituelle"  Kopf* 
schmerz  bei  Neurasthenikern,  Anämischen,  Hysterischen  u.  A.  Weniger  der  Cha- 
rakter des  „Kopfdruckes*'  und  Kopfschmerzes  selbst  -  denn  die  letztgenannte 
Sorte  von  Kopfschmerzen  kann  continuirlich  Jahre  lang  andauern,  mit  Energie- 
losigkeit, Gemuthsdepression,  Schwindel  und  körperlicher  Schwäche  einhergehen 
und  so  ein  schweres  Gehirnleiden  vortäuschen  —  als  die  neben  dem  Kopfschmer/ 
bestehenden  sonstigen  Aeusserungen  jener  Neurosen  müssen  für  die  Diagnose 
entscheidend  sein,  d.  h.  die  gleichzeitige  Spinalirritation,  die  sexuellen  Störungen, 
die  nervös-dyspeptischen  Erscheinungen  u.  ähnl.,  Symptome,  die  in  ihrer  Ge- 
eammtbeit  ein  evident  harmloseres  Krankheitsbild  als  das  eines  Gehirntumors 
bieten.  Vor  Allem  ist  es  aber  die  stetig  progredirende  Verschlimmerung  der  Er- 
scheinungen beim  Gehirntumor,  die,  auch  wenn  anfänglich  Zweifel  über  die  Natur 
des  Leidens  bestehen,  die  Diagnose  bald  in  die  riehtigeBabn  leitet*  Vollends  sicher 
wird  die  Diagnose,  wenn  die  ophthalmoskopische  Untersuchung  eine  zweifellose 
Stauungspapille  ergiebt  Auch  Patienten  mit  latenter  Schrumpfniere  können  als 
einziges  Krankheitssymptom  Kopfschmerz,  Schwindel  und  Erbrechen  zeigen  und 
so  als  hirntumorkrank  imponiren. 

Herrschen  die  epileptischen  Anfalie  im  Krankheitsbilde  des  Gehirntumors  Epüopde 
vor,  oder  bilden  sie,  wie  es  nicht  so  selten  vorkommt^  eine  Zeit  lang  das  einzige 
Symptom  bei  Tumorkranken,  so  kann  eine  Verwechslung  der  Krankheit  mit  idio- 
pathischer Epilepsie  vorkommen.  Indessen  gehört  die  Concentrirung  der  Zuck- 
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angen  auf  eine  Eörperhälfte  doch  bei  letzterer  zu  den  Seltenheiten  and  vollends 
sprechen  die  auf  einzelne  Muskelgruppen  beschränkten  epileptischen  Conynlsionen 
für  eine  symptomatische,  von  einer  Herderkrankung  an  der  Oberfläche  des  Ge> 
hims  abhängige  (jACKSON'sche)  Epilepsie.  Ferner  ist  in  der  Begel  bei  der  idio- 
pathischen Epilepsie  das  Bewasstsein  von  dem  Beginn  des  Anfalles  an  plötzlich 
aufgehoben,  bei  der  symptomatischen  (cf.  S.  272)  jACKSON^schen  dagegen  ganz 
erhalten  oder  geht  erst  während  des  Anfalles  verloren,  wenn  er  sich  auf  beide 
ESrperhälften  verbreitet  Ausserdem  sind  die  Intervallärzeiten  zwischen  den  ein- 
zelnen Anfallen  bei  der  idiopathischen  Epilepsie  im  Allgemeinen  reiner,  wenn 
nicht  die  Anßlle  sich  so  häufen,  dass  die  bei  letzterer  auf  die  Anfälle  zurückblei- 
benden Nachwehen :  Kopfschmerzen,  Mattigkeit,  psychische  Störungen  bestehen 
bleiben,  bis  ein  neuer  Anfall  sich  einstellt    Ausserdem  treten  zu  der  Jagkson- 
schen  Epilepsie  begreiflicher  Weise  leicht  Lähmungen,  Aphasie  u.  s.  w.  als  Sym- 
ptome der  weiteren  Entwicklung  der  HimafTection.  Auch  der  Umstand,  dass  die 
Anfälle  der  idiopathischen  Epilepsie  fast  immer  von  einem  Schrei  eingeleitet 
werden,  die  der  symptomatischen  dagegen  so  gut  wie  nie,  verdient  Berücksich- 
tigung; wichtiger  ist,  dass  die  idiopathische  Epilepsie  meist  jugendliche  Indivi- 
duen mit  hereditärer  Belastung  befällt,  während  Hirntumoren  in  jedem  Lebens- 
alter sich  entwickeln.    Vor  allem  ist  in  jedem  Falle  eine  ophthalmoskopische 
Untersuchung  vorzunehmen ;  der  Befund  einer  Stauungspapille  lässt  die  Epilepsie 
als  ein  von  intracraniellem  Druck  abhängiges  Symptom  erscheinen,  eine  An- 
nahme, die  noch  durch  Constatirung  eines  langsamen  Pulses  und  cephalischen 
Erbrechens  an  Sicherheit  gewinnt 
Himabicess,        Sobald  ein  gesteigerter  intracranieller  Druck  als  Ursache  epileptischer  An- 
''®'^*^*^*  falle  oder  von  Kopfschmerz  festgestellt  ist,  kommen  für  die  Differentialdiagnose 
andere  ebenfalls  mit  allgemeiner  Druckvermehrung  im  Schädelranme  einher- 
gehende Krankheiten  in  Betracht  Es  ist  dies  der  Himabscess  und  die  Menm- 
gitis.  Beide  haben  unter  sich  ein  Symptom  gemein,  das  beim  Tumor  fehlt,  das 
Fieber.  Schade,  dass  die  Temperatur  bei  jenen  beiden  Krankheiten ,  namentlich 
beim  Himabscess,  nicht  regelmässig  erhöht  ist    Das  allen  drei  Krankheiten  ge- 
meinsam zukommende  Symptom,  die  Stauungspapille,  ist  beim  Himabscess  und 
der  Meningitis  bei  Weitem  nicht  so  constant  und  so  stark  entwickelt,  wie  beim 
Tumor.    Namentlich  gilt  dies  für  den  Himabscess,  wo  im  Allgemeinen  nur  vor- 
übergehend die  Symptome  des  gesteigerten  intracraniellen  Drackes  zur  Erschei- 
nung kommen.  Näheres  über  die  Diagnose  des  Gehirnabscesses  wird  das  nächste 
Gapitel  bringen.  Die  Meningitis  kommt  seltener  bei  der  Differentialdiagnose  in 
Betracht,  weil  sie  fast  immer  eine  acut  verlaufende  Krankheit  darstellt,  selten  in 
ein  chronisches  Stadium  übergeht  oder  durch  öftere  Nachschübe  längere  Dauer 
gewinnt  Da  die  Meningitis  eine  Krankheit  der  Gehirnoberfläche  ist,  so  sind  hier 
die  Herdsymptome  von  einer  Reizung  oderCompression  der  Rinde  oder  von  einer 
Läsion  der  Gehirnnerven  an  die  Basis  abhängig.  Herderscheinungen,  welche  auf 
eine  Läsion  des  Faserverlaufes  im  Innern  des  Gehirnes  zurückgeführt  werden 
müssen,  sprechen  also  im  Zweifelfalle  direct  gegen  Meningitis  undfürHimtomor. 
Dagegen  kann  eine  umschriebene  chronische  Meningitis  an  der  Basis,  wenn  sie 
zu  beträchtlicher  Verdickung  der  Hirnhäute  führt,  die  Symptome  eines  Hirn- 
tumors vortäuschen  und  von  diesem  nicht  mehr  unterschieden  werden.  Eine  ohne 
Insult  und  Allgemeinsymptome  verlaufende  chronische  Gehirnerweichung  kime 
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danii  zur  differential-diagnostischen  Erwägung,  wenn  beim  Gehirntumor,  wie  das 
a]k*rdings  in  seltenen  Fällen  vorkommt,  die  allgemeinen  compressiven  Erschein- 
ungen fehlen.  Sobald  die  Erweichungsherde  grösser  sind  und  damit  augenfällige 
Symptome  machen,  ist  eine  Verwechslung  nicht  mehr  möglich,  weil  bei  Tu- 
moren, wenn  sie  einmal  eine  beträchtliche  Grösse  erlangt  haben,  die  Allgemein- 
ersch  einungen  nicht  mehr  ganz  fehlen*  Endlich  soll  nicht  verschwiegen  werden, 
dass  in  seltenen  Fällen  bei  der  Section  Tumoren  gefunden  wurden,  die  während 
des  Lebens  der  betreffenden  Kranken  überhaupt  nie  Symptome  gemacht  hatten. 

Ist  in  der  angegebenen  Weise  die  Diagnose  auf  das  Bestehen  eines  Himtu-i>i«««o«^« 
mors  gestellt  —  und  dies  ist  in  den  meisten  Fällen  möglich  — ,  so  folgt  die  Ent-  <^ISw^ 
Scheidung  der  viel  schwierigeren  Frage,  in  welchen  Theil  des  Schädelinnem,  bezw. 
des  Gehirnes  der  Siti^  des  Tumors  zu  verlegen  ist  Für  diesen  Theil  der  Diagnose 
sind  die  bei  Besprechung  der  Herdsymptome  gemachten  Bemerkungen  maass- 
gebend  und  braucht  deswegen  nicht  nochmals  hierauf  eingegangen  zu  werden. 

Dagegen  erübrigt  als  dritter  Theil  der  diagnostischen  Aufgabe  die  jXatur  //e^iHiföowd 
vorlictjenden   Gehirntumors  zu  bestimmen.     Dieselbe  ist,  so  aussichtslos  das      .rt^ 
Unternehmen  a  priori  scheint^  in  einer  grossen  Zahl  von  Fällen  nicht  schwierig 
zu  lösen  und  zwar  deswegen,  weil  ein  bestimmter  Anhalt  für  die  Geschwulstart 
durch  die  sonstigen  Krank/teitserscheinungeu  und  die  Aetioiotjie  des  Falles  ge- 
liefert wird. 

So  verhält  es  sich  bei  ausgesprochener  Sj/philis^  so  bei  tuberculösen  Indi- 
viduen, Solitärtuberkel  oder  multiple  Tuberkel  finden  sich  hauptsächlich  im 
Kindesalter;  deswegen  ist,  im  Falle  die  Symptome  eines  Hirntumors  bei 
Kindern  auftreten,  immer  in  erster  Linie  an  einen  Ilirntuberkel  zu  denken, 
namentlich  wenn  sich  zu  gleicher  Zeit  Tuberculose  der  Lymphdrüsen,  Knochen 
etc.  nachweisen  lässt  Beide  Geschwulstarten,  die  Gummata  und  Tuberkel,  haben  in 
Bezug  auf  ihr  Wachstbum  die  CompressiondesHimgewebes,  bezüglich  ihres  Sitzes 
die  Prädiiection  für  die  Hirnoberfläche  miteinander  gemein;  eine  zweite  Lieblings* 
stelle  der  Gummata  ist  die  Basis  cerebri,  wo  sie,  von  der  Menini  ausgehend,  be- 
sonders oft  den  Oculumotorius  gummös  infiltriren,  sodass  ein  Einsetzen  der  Gehirn- 
krankheit mit  Ptosis  eine  gewisse  Präsumption  für  Gehirnlues  bei  der  Diagnose 
abgiebt  Sitzen  die  Gummata  an  der  Oberfläche,  so  gehen  sie,  wie  die  Tuberkel, 
ganz  gewöhalich  mit  epileptischen  Anfällen  einher-  In  dieser  Beziehung  gleichen 
sie  den  Cißsiicerkeu^  welche  sonst  dadurch  ausgezeichnet  sind,  dass  bei  diesen 
.kleinen,  meist  nur  erbsengrossen  Cysten  eine  allgemeine  compressive  Wirkung  in 
derEegel  fehlt,  und  nur  dann  erheblichere  Allgemeinerschein ungen  auftreten,  wenn 
sich  gleichzeitig  sehr  zahlreiche  Gysticerken  entwickeln.  Die  Epilepsie  hat  also 
hier  die  Bedeutung  eines  Herdsymptomes  und  weist  gerade  auf  Gysticerken  mehr 
als  auf  andere  Rindengeschwülste  hin,  wenn  Allgemeinerscheinungen  daneben 
fehlen.  Kommt  dazu  noch  ein  ätiologisches  Moment,  der  Kachweis,  dass  das  be- 
treffende Individuum  derlnfectionmit  Bandwurmeiern  ausgesetzt  war,  so  wird  die 
Wahrscheinlichkeit^  dass  die  Entwicklung  von  Gysticerken  der  Gehirnafifection  zu 
Grunde  liegt,  etwas  grösser»  besonders  gross  aber,  wenn  in  der  Peripherie  des 
Körpers,  in  der  Haut  oder  im  Auge,  Gysticerken  direct  nachgewiesen  werden  können. 
Die  Echinokokken,  welche  solitär  an  der  Oberfläche  des  Gehirnes,  oder  in  den 
Yentiikeln  sich  ausbilden,  machen  im  Gegensatz  zu  den  Gysticerken,  weil  sie  be^ 
deutend  grösser  sind  als  diese,  starke  Allgemeinerscheinungen.    Ihre  Diagnose, 
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auch  als  Yermnthangsdiagnose,  nnterbleibt  besser,  selbst  wenn  Echinokokken» 
entwicklang  in  anderen  Organen  nachgewiesen  werden  könnte. 

Die  Diagnose  der  Sarcome  nnd  Carcinome  kann  Termathangsweise  gestellt 
werden,  wenn  sie  als  Metastasen  im  Gehirn  auftreten  nnd  an  der  Stelle  ihres  primären 
Sitzes  mit  Sicherheit  als  solche  nachgewiesen  werden  können  (also  wenn  bei- 
spielsweise ein  Mammacarcinom  oder  ein  Melanosarcom  der  Choroidea  constatirt 
ist,  nnd  im  weiteren  Verlauf  der  Krankheit  sich  die  Symptome  eines  Gehirntumors 
einstellen).  Auch  das  Gliom  kann  mit  einiger  Sicherheit  nur  diagnosticirt  werden, 
wenn  es  mit  einem  Retinalgliom  complicirt  ist 

Vermuthet  man  eine  der  drei  Tumorarten,  so  mag  noch  darauf  Bücksicht  genom- 
men werden,  dass  die  Sarcome  rasch  wachsende  Geschwülste  darstellen,  meist  vom 
Schädelknochen,  besonders  an  der  Basis  in  der  mittleren  Schädelgrube  ausgehen, 
gewöhnlich  gefässarm  sind  und  die  Hirnmasse  beim  Fortschreiten  nur  verdrängen,  nicht 
infiltriren,  während  die  Gliome  die  Hirnsubstanz  specifisch  infiltrirende,  cL  h.  in  die- 
selbe unbegrenzt  übergehende,  weiche  Geschwülste  darstellen.  Sie  pflegen  mitten  in  der 
Gebimsubstanz  zu  sitzen,  wachsen  langsam  und  werden  in  den  späteren  Stadien  sehr  ge- 
fässreich ;  dann  wirken  sie  durch  die  wechselnde  GefUssfüUung  auf  die  Nachbarschaft 
bald  schwächer  bald  stärker  compressiv  ein,  oder  veranlassen  wohl  auch,  wenn  Hämor- 
rhagien  eintreten,  vorübergebend  plötzlich  sich  steigernde  Hemiplegien.  Die  Gliome 
verhalten  sich  daher  bezüglich  der  Intensität  ihrer  Symptome  „oscillirend".  Die  Car- 
cinome endlich  sind,  wie  anderwärts,  so  auch  im  Gehirn  durch  ihr  rasches  Wachsthum 
(ähnlich  den  Sarcomen)  vor  anderen  Gehirngeschwülsten  ausgezeichnet.  Was  sonst  von 
Tumoren  im  Gehirn  vorkommt,  wie  Myxome,  Lipome,  Enchondrome,  Cholesteatome, 
Psammome,  hat  lediglich  pathologisch-anatomisches  Interesse;  ausgenommen  sind  die  an 
den  Arterien  der  Basis  sich  entwickelnden  und  zuweilen  bis  zu  Eigrösse  heranwachsen- 
den Aneurysmen,  welche  unter  Umständen  diagnosticirbar  sind. 

Hirn-  Der  Krankheitsverlauf  bei  den  Aneurysmen  der  Eirnarterien  ist  in  der  That 

wvfmyraa.  ^^^  abweichend  vom  gewöhnlichen  Bild :  die  Symptome  weisen  auf  einen  Ba- 
saltumor  hin  und  zeigen  eine  mehr  sprungweise,  „etappenmässige*'  Entwicklang, 
als  dies  bei  anderen  Himgeschwülsten  der  Fall  ist.  Obliterirt  das  „Aneoiysma,^ 
so  kann  nach  schweren  Tnmorerscheinungen  Heilung  erfolgen;  in  anderen  Fällen 
kommt  es  zu  plötzlicher  Embolie  eines  mit  dem  Aneurysma  commnnicirenden 
Himgefässes  und  damit  zur  begrenzten  Himerweichung;  in  wieder  anderes 
Fällen  —  und  dies  ist  der  häufigste  Ausgang  —  tritt  eine  Berstung  des  Sackes 
ein.  In  letzterem  Falle  breitet  sich  das  Blut  flächenhaft  über  die  Himoberfläche 
aus  und  bewirkt  plötzlich  einen  schweren  apoplectischen  Anfall,  von  dem  sich  in- 
dessen die  Ejranken  wieder  erholen  können,  bis  eine  neue  Berstung  den  Exitus 
letalis  herbeiführt.  Findet  man  ferner  bei  Kranken  neben  den  Symptomen  des 
Hirntumors,  die  jenen  sprungartigen  Charakter  in  der  Entwicklung  derBSrn- 
krankheit  zeigen,  aneurysmatische  Erweiterungen  der  Carotis,  so  gewinnt  da- 
durch die  Diagnose  des  Hirnarterienaneurysmas  eine  gewisse  Stütze.  Noch 
mehr  ist  dies  der  Fall,  wenn  bei  der  ophthalmoskopischen  Untersuchung  an  den 
Gefässen  der  Netzhaut  eine  atheromatöse  Degeneration  gefunden  wird.  Doch 
kann  auch  eine  Stauungspapille  bei  einem  relativ  grossen  Himarterienanearysma 
sich  entwickeln. 

Wenn  es  auch  mit  Hülfe  der  soeben  aufgeführten  Anhaltspunkte  gelingen 
kann,  eine  bestimmte  Richtung  für  die  Diagnose  der  Geschwulstart  zu  gewinnen, 
so  darf  doch  nicht  vergessen  werden,  dass  es  sich  dabei  immer  nur  um  Diagnosen 
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handelt,  die  sich  kaum  über  das  Niveau  der  Vermothung  erheben,  Jedenfalls 
wird  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  erst  die  Trepanation  oder  die  SecÜon  lehren,  von 
welcher  Beschaffenheit  der  diagnostidrte  Hirntumor  im  einzelnen  Falle  war. 

fiirnabscess,  Encephalitis  snppnraÜTa. 

Der  Hirnabscess  steht  in  klinisch-symptomätologischer  Beziehung  zwischen  dem 
Hirntumor  und  der  Hirnerweichung.  Es  handelt  sich  dabei  um  eine  circumscripte 
eitrige  Entzündung  des  Gehirns,  um  die  Bildung  eines  Absccsses,  in  dessen  Umgebung' 
ödeinatöse  Erweichung  der  Himsubstanz,  in  dessen  Innern  Eiter  und  Trümmer  von 
untergegangenem  Nervengewebe  sich  finden.  Im  weiteren  Verlaufe  der  Krankheit  kommt 
es  entweder  durch  Fortschreiten  der  Eiterung  theils  zu  Meningitis,  theils  zum  Durch* 
brück  in  die  Ventrikel,  oder  aber  zur  Abkapselung  des  Abscesses,  wodurch  ein  ge- 
wisser Abschlüss  des  Processes  erreicht  wird,  die  Symptome  des  acuten,  intracraniellen 
Druckes  u.  s.  w.  nachlassen,  kurz  der  Abscess  Jtttent''  wird  und  Jahre  lang  latent 
bleiben,  ja  durch  Eindickuug  des  Eiters  relativ  heilen  kann.  Es  ist  dies  aber  jedenfalls 
ein  äusserst  seltener,  durch  die  Sectionsergebnisse  nicht  einmal  sicher  beweisbarer  Aus- 
gang; gewöhnlich  kommt  es  im  weiteren  Yerlfuif  nach  einem  kurz  oder  langdauernden 
Stadium  der  Latenz  wieder  zu  recrudescirenden  Entzündungen,  deren  Folgen  schliesslich 
den  Tod  des  Patienten  herbeiführen,  wenn  nicht  ein  operativer  Eingriff  das  Leben  des 
Kranken  rettet.  Gerade  der  Umstand,  dass  die  Operation  des  Hirnabscesscs  neuerdings 
ein  sehr  dankbares  Object  der  Chirurgie  geworden  ist,  wird  den  Diagnostiker  anspornen, 
die  Diagnose  des  Hirnabscesses  früh  und  richtig  stellen  zu  lernen.  Was  die  Grösse  der 
Abscesse  betrifft,  so  ist  dieselbe  sehr  verschieden,  von  Linsengrösse  bis  zu  Säcken,  die 
eine  ganze  Hemisphäre  einnehmen. 

Mao  unterscheidet  unter  den  Symptomen  des  Gehimabscesseß  (wie  beim  Aiigemein- 
Tumor)  am  besten  Athjememerscheinumjen  und  Herdstfmptomt^.  Die  AUtjemein'  ^^^^^' 
eru^heinumjen  zeigen  zeitweise  sehr  verschiedene  Intensität,  sind  aber  im  Allge- 
meinen ungleich  geringer,  als  beim  Hirntumor,  weil  der  Abscess  im  Gegensatz 
zu  den  meisten  Himgeschwülsten  die  Gehirnsubstanz  rascher  zum  Zerfall  bringt 
und  manifesten  allgemeinen  Druck  nur  dann  macht,  wenn  die  Wandmembran 
stärker  ausgebildet  ist,  oder  entzündliches  Oedem  sich  in  der  Nachbarschaft  ent- 
wickelt und  ein  Hydrocephalus  sich  hinzugesellt  Dem  entsprechend  fehlt  auch 
hl  den  mehten  Fällen  die  SlauungspapUh;  dat/etjen  sind  t/ans  gewöhnh'ch  Kapf- 
schrnerZf  Seh  windele  Erbrerheti,  Apathie  und  Intelligenzsldrung  vorhanden^  sel- 
tener epileptische  Convulsionen.  Daneben  machen  sich  allgemeine  Mattigkeit  und 
Prostration  geltend,  Symptome,  die  zum  grÖsslenTheil  nicht  von  dem  Hirnabscess 
ala  solchem,  sondern  von  dem  ihn  complicirenden  Fieher  abhängig  sind.  Wie  bei 
anderen  Eiterungen  zeigt  das  Fieber  auch  beim  Hirnabscess  einen  ausgesprochenen 
in termittirenden  Charakter  -  ist  von  Schüttelfrösten  unterbrochen.  Derartiges 
Fieber  üt  das  weitaus  wichtigste  diagnostische  Merkmal;  schade,  dass  es  nur  in 
einer  gewissen  Zahl  von  Fällen  in  charakteristischer  Weise  zur  Erscheinung  kommt; 
in  einem  Theil  der  Fälle  fehlt  es  sogar  ganz.  Der  Puls  pflegt  im  Gegensatz  zu 
dem  gewöhnlichen  Verhalten  des  Pulses  bei  Tumoren  nicht  rerlangsamt,  sondern 
im  Gegentheil  entsprechend  dem  Fieber  und  den  gering  entwickelten  Allgemein- 
erscheinungen Oeschtevnigt  za  sein;  doch  kommen  hiervon  Ausnahmen  vor;  in 
einem  meiner  Fälle  (Occipitalhimabscess)  betrug  die  Pulsfrequenz  45! 

Die  Herdsijmptome  sind  zum  Theil  abhängig  von  dem  entzündlichen  Oedem     Heid- 
in der  Nachbarschaft  desAbscesses  und  können  als  solche  eventuell  wieder  «y^ptom«. 


234  Krankheiten  des  Yorderhirns. 

rückgängig  werden;  zum  grossen  Theil  aber  sind  sie  directe  Herderscheinongen, 
dadurch  bedingt,  dass  gewisse  Faserbahnen  im  Gehirn  durch  Einschmelzong  zu 
Grunde  gehen.    Der  Umstand,  dass  der  intracranielle  Druck  beim  Himabscess 
immer  massig  ist  und  nur  zeitweise  höhere  Grade  erreicht,  erklärt  es  auch  (vgl. 
S.  226),  dass  (von  den  seltenen  Fällen  von  Himschenkel-  und  Ponsabscessen  mit 
localer  Wirkung  abgesehen)  die  Nervenstämme  an  der  Basis  des  Gehirns  nicht 
lädirt  werden  und  in  ihrer  Function  intact  bleiben.    In  diesem  Punkte  besteht 
also  ein  wesentlicher  Unterschied  zwischen  Himabscess  und  den  Himtumoien, 
bei  denen  gerade  die  in  dem  Ausbreitungsgebiet  der  lädirten  Himnerven  auftre- 
tenden Lähmungen  wichtige  diagnostische  Anhaltspunkte  abgeben.  Je  nach  dem 
Sitz  der  Abscesse  werden  sich  Umfang  und  Charakter  der  Ausfallsymptome  ge- 
stalten —  ganz  in  der  Weise,  wie  dies  bei  der  Erweichung,  den  Tumoren »  den 
Herderkrankungen  im  Allgemeinen  besprochen  ist    Die  Hemiplegien  sind,  da 
Abscesse  in  den  Stammganglien  nur  sehr  selten  beobachtet  werden ,  meist  von 
der  Abscedirung  der  motorischen  Bindenfelder  und   der  zugehörigen  Maik- 
lagerpartien  abhängig.     Dadurch  gewinnt  die  Entwicklung  der  Hemiplegie  beim 
Gehimabscess  etwas  Apartes,   insofern  als  sie  schubweise  erfolgt,    d.  h.  am 
einzelnen  Monoplegien  sich  zusammensetzt.  So  ist  beispielsweise  eine  Monoplegie 
des  Beines  das  erste  Herdsymptom,  dazu  gesellt  sich  durch  Propagation  der 
eitrigen  Einschmelzung  eine  Lähmung  des  Armes  (beides  natürlich  auf  der  contra- 
lateralen Seite),  dann  eine  Lähmung  des  Facialis  und  Aphasie;  dabei  sind  gewöhn- 
lich epileptische  Zuckungen  zu  beobachten.    In  anderen  Fällen  überinegen  die 
Sensibilitätsstörungen.    Bei  Abscessen  im  Occipitallappen  fand  sich  in  den  ge- 
nau untersuchten  Fällen  Hemiopie^  wie  in  dem  berühmten,  zur  Operation  gekom- 
menen Fall  von  Weknicre,  wo  aus  diesem  Symptom,  sowie  aus  dem  Fortschreiten 
der  Lähmungserscheinungen  vom  Bein  auf  den  Arm  und  endlich  auf  den  Facialis, 
femer  aus  der  zugleich  bestehenden  Anästhesie  und  Muskelgefühlsaof  hebung  die 
Diagnose  auf  einen  Abscess  im  Occipitallappen  mit  Propagation  der  Abscedirung 
nach  vorne  richtig  gestellt  werden  konnte.  Da,  wie  wir  später  sehen  werden,  Garies 
des  Felsenbeines  besonders  häufig  die  Bildung  von  Himabscessen  veranlasst,  so 
ist  es  begreiflich,  dass  der  Schläfenlappen  ganz  gewöhnlich  der  Sitz  von  Abscessen 
ist.  In  solchen  Fällen  ist  stets  das  Gehör  schwer  beeinträchtigt,  nicbt  nur  wegen 
der  auf  der  Seite  des  Abscesses  bestehenden  Mittelohreiterung,  sondern  aach  weil 
die  daran   sich   anschliessende  Abscessbildung  im  Temporalhirn  die  centrale 
Acusticusbahn  zerstört,  und  damit,  auch  wenn  kein  streng  gekreuzter  Yerlanf  der 
Fasern  des  Gehörsnerven  angenommen  wird  (vgl.  S.  195),  doch  die  Leitung  von 
mindestens  einem  Theile  der  vom  anderen  Ohr  kommenden  Acusticuafasem  unter- 
brochen wird.    Erstreckt  sich  der  Abscess,  was  allerdings  sehr  selten  der  Fall  sa 
sein  scheint,  bis  zur  obersten  Temporalwindung,  so  würde  sensoriscbe  Aphasie  die 
Folge  sein.    Abscesse  in  den  Centrallappen  veranlassen  Monospasmen,  Mono- 
plegien, und  durch  Häufung  der  letzteren  die  schon  genannten  Hemiplegien, 
wogegen    die  Abscesse    im   Stirnlappen,    selbst  wenn  sie  sehr  umfangreich 
sind ,  keine  Herdsjmptome  bedingen ,  solange  die  3.  Frontalwindung  verschont 
bleibt  Auch  die  Abscesse  in  denA7e/A/Ä//7///tv/«>/?Aäre7/ verlaufen  latent;  imüeb- 
rigen  machen  gerade  dieEleinhirnabscesse  starke  Allgemeinerscheinungen :  Kopf- 
schmerz, Erbrechen,  Somnolenz,  vor  Allem  auch  durch  den  Sitz  des  Abscesses 
veranlasst,  starken  Schwindel  und  unter  Vermittlung  des  Hydrops  ventrioolorom 
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SehstöruDgen.    Steigert  sich  im  Verlaufe  eines  Hirnabscesses  der  Kopfschmerz 

iiDgewühnlich  heftige  so  darf  daran  gedacht  werden,  dass  der  Abscess  die  Hirn» 
häute,  speciell  die  Dura  erreicht  hat- 

Das  geschilderte  Bild  entspricht  dem  des  chronisch  ablaufenden  Gehirn- 
abscesses;  der  acute  bietet  eio  anderes  Bild  mit  höchst  stürmischem  Verlauf.  Er 
begiout  mit  Fieber,  Störungen  des  Sensoriums,  Apathie,  Somnolenz,  Kopfschmerz, 
Erbrechen;  dazu  gesellen  sich  Unsicherheit  der  Bewegungen»  Paresen,  später 
auch  wohl  vorübergehende  einseitige  oder  doppelseitige  Convulsionen,  Jactation 
und  schwere  Delirien  oder  Coma«  in  dem  der  Tod  eintritt;  selten  führen  mit  so 
schweren  acuten  Himerscheinungen  einhergehende  Abscesse  nicht  zum  Eritus 
letalis,  gehen  vielmehr  in  ein  chronisches  Stadium  über  und  verlaufen  dann  in 
der  früher  erörterten  Weise* 

Die  Diatjno&e  dieser  acuten  Abscesse  kann  gewöhnlich  mit  ziemlicher  Sicher- 
heit gestellt  werden.  Die  Symptome  gleichen  allerdings  in  manchen  Punkten 
ganz  denjenigen  der  eiu^igen  Meningitis ;  indessen  sind  doch  gewisse  Sym- 
ptome  im  Bild  der  Meningitis,  die  für  diese  charakteristisch  sind  und  beim  Abs- 
cess fehlen,  so;  die  Nackenstarre,  derTrismus,  das  Eingezogensein  des  Unter- 
leibes, die  allgemeine  Hyperästhesie  der  Haut  und  der  Muskulatur  und  endlich  meist 
auch  die  Lähmungserscheinungen  von  Seiten  der  Gehirnnerven:  die Facialispa- 
resen,  der  Strabismus  a  a.  Uebrigens  darf  nicht  vergessen  werden,  dass  der  Abs- 
cess secundär  zur  eitrigen  Meningitis  führen  kann,  beide  Processe  also  combinirt 
vorkommen.  Schwieriger  ist  die  Unterscheidung  des  acuten  Gehirnabscesses  von 
der  Meningeatbluiumj,  die  sich,  wie  der  acute  Abscess,  nach  Schädeitfaumen  ein- 
stellt und  in  Folge  des  Druckes  des  Blutergusses  auf  die  Gehirnoberfläche  eben- 
falls mit  Coma  und  epileptischen  Anfällen  verläuft-  Doch  sind  die  Symptome 
in  diesem  Falle  nach  der  Einwirkung  des  Traumas  mehr  von  Anfang  an  in  voller 
Ausbildung  vorhanden;  auch  fehlt  bei  der  Meningealblutung  das  intermittirende 
Fieber,  das  der  Abscessbildung  eigen  ist. 

Die  Diagnose  der  sulmcut  mier  chronisch  verlaufenden  Himabscesse  hat 
keine  grossen  Schwierigkeiten.  Sie  stützt  sich  auf  die  Gesammtheit  der  ange- 
gebenen Allgemeinerscheinungen  und  Herdsymptome*  Nochmals  soll  daran  er- 
innert werden,  dass  die  Ailgemeinerscheinungen  im  Grossen  und  Ganzen  eine 
massige  und  vor  Allem  wechselnde  Intensität  zeigen,  und  die  Herdsymptome, 
weil  sie  gewöhnlich  directe  sind,  den  Sitz  des  Abscesses  in  der  Regel  auch  ziem- 
lich sicher  bestimmen  lassen ;  ferner  sei  nochmals  hervorgehoben,  dass  die  Hemi- 
plegien schubweise  erfolgen,  und  Hirnnervenlähmungen  nur  selten  durch  Him- 
abscesse bedmgt  sind.  Ist  schon  in  diesen  Punkten  eine  gewisse  Abweichung 
des  Abscessverlaufes  von  dem  gewöhnlichen  Verbalten  des  Bildes  der  Gehirn- 
tumoren begründet,  so  wird  die  DifiFerenzirung  weiterhin  erleichtert  durch  die 
ophthalmoskopische  Untersuchung,  die  beim  Abscess  selten,  beim  Tumor  fast 
immer  Stauungspapille  ergiebt^  durch  die  Beachtung  des  intermittirenden  Fiebers 
und  endlich  durch  die  Berücksichiigunij  der  Aetiologie,  Die  letztere  spielt 
bei  der  Diagnose  des  Abscesses  eine  so  wichtige  Rolle,  dass  ich  auf  Grund  meiner 
diagnostischen  Erfahrung  nicht  anstehe,  die  seit  langen  Jahren  von  mir  befolgte 
Regel  zu  empfehlen,  einen  Geftirnahscess  nicht  zu  diagnasticiren,  wenn  nicht  eine 
bestimmte  Vermdusstauj  ßir  die  Entsfekung  desselben  eruiri  wt^rden  kann.  Zwar 
ist  sicher  gestellt,  dass  es  auch  „idiopathische^'  Abscesse  des  Gehirns  giebt,  d.  h* 
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Abscesse,  die  anscheinend  von  selbst  entstanden  sind.  Indessen  ist  der  Kreis 
dieser  idiopathischen  Abscesse  mit  der  Zeit  ein  sehr  enger  geworden ,  und  der 
kleine  Rest  der  Fälle,  deren  Entstehung  vorderhand  unklar  ist^  kann  mich  nicht 
bestimmen,  von  der  gegebenen  Regel  abzuweichen. 

Die  häufigste  Ursache  der  Himabscesse  sind  Traumen,  die  das  Gehirn  selbst  oder 
den  Schädel  treffen.  Bei  uncomplicirten  Fracturen  desselben  kommt  es  selten  zur  Ent- 
wickluDg  eines  Hirnabscesses ;  in  solchen  Fällen  muss  man  meiner  Ansicht  nach  an- 
nehmen, dass  durch  das  Trauma  eine  Quetschung  und  unvollständige  Nekrose  der  Him- 
substanz  zu  Stande  kommt,  die  eine  Haftung  und  Weiterentwicklung  der  gelegentlich 
durch  den  Blutstrom  zugetragenen  Eitererreger  begünstigt.  In  ähnlicher  Weise  ist  zu 
erklären,  dass  zuweilen  Abscessbildung  in  der  Umgebung  von  Erweichungsherden, 
Hämorrhagien  und  Tumoren  des  Gehirns  auftritt. 

Eine  weitere  häufige  Ursache  dos  Hirnabscesses  ist  die  locale  Fortleiiung  eines 
^tY^run^^/?roce^.f^^vonKörpertheilen  her,  welche  direct  mit  der  Schädelhohle  zusammen- 
hängen; so  können  Eiterimgen  im  Nasenrachenraum^  der  Nasenhöhle,  in  den  Augen- 
höhlen, Phlegmone  des  Halszellgewcbesj  Parotitis,  Erysipelas  des  Kopfes,  vor  Allem 
aber  (tuberculöse  oder  syphilitische)  Caries  der  verschiedenen  Schädei/tnochen  tu 
Gehirnabscessen  fuhren.  Die  häufigste  Quelle  des  Hirnabscesses  ist  Caries  des  Felsen- 
beines bezw,  des  Processus  masloideus,  die,  mit  Otitis  media  vergesellschaftet,  sich 
durch  eitrigen  Ohrenfluss  verräth.  Auf  letzteres  Symptom  ist  daher  in  allen  Fällen»  w 
Verdacht  auf  einen  sich  entwickelnden  Hirnabscess  besteht,  in  erster  Linie  zu  achten; 
ein  Uebersehon  des  Ohrenflusses  in  solchen  Fällen  ist  geradezu  ein  diagnostisches  Ver- 
gehen! Ganz  gewöhnlich  ist  die  Caries  des  Felsenbeines  das  Mittelglied  zwischen  ge- 
wissen Infectionskrankheiten  (Typhus,  Variola,  Scharlach,  Tuberculöse  u.  a.)  und  einem 
Gehirnabscess.  Die  so  entstehenden  Abscesse  sitzen  meist  in  den  dem  Felsenbein  nächst- 
liegenden Partien  des  Gehirns,  d.  h.  im  Schläfenlappen  und  in  den  EleinhirnhemisphäreD. 
Selten  giebt  Caries  anderer  Schädelknochen,  des  Stirnbeines,  Siebbeines  u.  s.  w.  za  Hirn- 
abscessen  Veranlassung. 

In  anderen  Fällen  ist  als  Ursache  der  Bildung  von  Hirnabscessen  die  Verschlepp^ 
ung  von  Eitererregem  von  weiterher  anzusehen,  so  speciell  von  der  Lunge  her  bei: 
Empyem,  Lungenabscess,  putrider  Bronchitis  und  ßronchiectasie.  Ein  Beispiel  dieser 
Provenienz  des  Hirnabscesses  ist  bei  einer  früheren  Gelegenheit  (I.  S.  102)  mitgetheilt 
worden.  Eine  genaue  Untersuchung  der  Lungen  ist  daher  bei  Verdacht  auf  das  Bestehen 
eines  Hirnabscesses  nie  zu  versäumen ;  ebenso  kann  die  Untersuchung  des  Herzens  die 
Quelle  eines  Hirnabscesses  aufdecken,  da  bei  septischer  Endocarditis  die  Einschleppun^ 
der  Eitererreger  ins  Gehirn  jederzeit  auf  dem  Wege  der  Embolie  stattfinden  kann.  Ueber- 
haupt  giebt  die  Septicopyämie  zu  eitrigen  Entzündungen  im  Gehirn  Anlass,  allerdings 
weniger  in  Form  von  solitären  grossen,  als  von  multiplen  kleinen  Abscessen.  De»- 
gleichen  sieht  man  Himabscesse  im  Verlauf  von  gewissen  Infcctiouskrankheiten  auf- 
treten, speciell  bei  Typhus  abdominalis,  wobei  die  Eiterung  im  Gehirn  so  zu  Stande 
kommen  dürfte,  dass  die  chemischen  Producte  der  Infectionserreger  den  Boden  vor- 
bereiten, auf  dem  in  den  Körper  eindringende  Eiterbacterien  ihre  Wirkung  entfiüten. 

Wenn  man  sich  in  jedem  einzelnen  Fall  diese  verschiedenen  Möglichkeiten  d«r 
Genese  der  Himabscesse  vergegenwärtigt  und  eine  scrupulöse  Untersuchung  der  dabei 
in  Betracht  kommenden  Organe  vornimmt,  wird  man  nur  in  den  seltensten  Fällen  um- 
sonst nach  der  Quelle  des  Hirnabscesses  suchen,  mit  deren  Auffindung  der  Diagnose  die 
sicherste  Basis  verschafft  wird. 

Encephalitis  sclerotica.    Foliencephalitis.     Nicht  eitrige  einfache  ^tifindmig 

der  Gehirnfiubstanz. 
DiMominirtc         Die  disseminirte  sclerotische  Encephalitis  als  Theilerscheinung  der  sog.  multipten 
y^^J      inselfi}rmigen  Cerebrospinalsclerose  (s.  S.  211)  ist  eine  verhältnissmässig  häufige  £r- 
krankung  des  Gehirns,  und  die  Diagnose  der  Betheiligung  des  Gehirns  am  Erankheiti- 
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process  ist  im  einzelnen  Falle  ohne  Scliwiorigkeit  aus  der  Existenz  gewisser  Zeichen 
des  Krankheitsbildes  zu  stellen.  Solche  auf  ein  Befallensein  des  Gehirns  hindeutende 
Syraptonie  sind:  Kopfschmerz^  Schwindel,  apoplectifonne  oder  epileptiforroe  AnfÄlle  rait 
folgenden  transitorischen  Hemiplegien,  namentlich  auch  psychische  Alteration  (De- 
pressions- und  Exaltationszustände,  Gedächtnissschwache,  Demenz),  Die  kleinen  Herde 
betreffen  sowohl  die  weisse,  als  die  graue  Substanz  des  Gehirns. 

Ebenso  ist  die  sog.  Poliencephalilis  superior,  bei  der  sich  die  anatomische  Affec- 
tion  auf  die  Kerne  des  Abducens»  Trocblearis  und  Oculomotorius,  die  klinischen  Sym- 
ptome auf  fortschreitende  Lähmungen  im  Gebiete  jener  AugonniuskelnerTen  beschränken 
[progressive  Ophthalmoplegie)^  ©ine  in  diagnostischer  Beziehung  gut  charakterisirte 
Kranibeit,  von  der  seiner  Zeit  bei  der  Besprechung  der  BuJbärparaljse  die  Rede  war 

Dagegen  stellen  die  sonst  beobachteten  nicht  eitrigen  Encephalitiden  in  anatomi- 
nclier  und  noch  mehr  in  klinischer  Hinsicht  bis  jetzt  schlecht  prScisirte  Krankheitsbilder 
dar,  deren  Diagnose  dementsprechend  kaum  das  Niveau  der  Wahrscheinlichkeitsdiagnose 
erreicht.  Verhilltnissmässig  noch  am  besten  gekannt  ist  die  aaite  Encephalitis  der  EncophmHö» 
Kinder,  Die  Diagnose  hat  hauptsfichlich  atif  den  acuten,  fieberhaften,  lediglich  cerebrale  ^  '»'-"^'^ 
Symptome  aufweisenden  Verlauf  der  Krankheit  bei  Kindern  in  den  ersten  Lebensjahren  '"^'^*^^^- 
Rücksicht  zn  nehmen.  Die  Krankheit  beginnt  mit  Erbrechen,  Conmisiouen  und  Coma, 
worauf  sich  nach  einigen  Tagen  oder  Wochen  eine  meist  halbseitige  Lähmung  der  Ex- 
tremit/iten  (selten  mit  gleichzeitigem  Befallensein  des  Facialisgebietes)  einstellt:  weniger 
häufig  zeigt  sich  die  Lähmung  in  Form  von  Monoplegien  oder  gar  als  Paraplegie,  Ver- 
liert sich  die  Ldhmung  nicht  wieder,  so  sieht  mau  die  gelähmten  Muskeln  im  Wachs- 
thum  zurückbleiben;  die  lim  Vergleich  zur  Muskulatur  der  nicht  gelahmton  Eitremitüt) 
atrophischen  Muskeln  zeigen  aber  im  Gegensatz  zum  Verhalten  bei  der  spinalen  Form 
keine  EntartuDgsreaction  j  die  Sehnenreflexc  sind  nicht,  wie  dort,  abgeschwächt,  sondern 
im  Gegentheil  gewöhnlich  gesteigert,  und  fast  regelmässig  bilden  sich  Muskelcontrac- 
turen  aus  {,,Hemiplegia  spcLStica  infantilis**].  Häufig  entwickelt  sich  auch  später 
Hemichorea  und  Hemiathetoee,  zuweilen  auch  Epilepsie  und  geistige  Schwache.  Je  nach 
dem  Alter  des  Kindes  nnd  dem  Sitze  der  Hirnafi'ection  beobachtet  man  Aphasie ^  die 
aber  begreiflicher  Weise  meist  bald  vorübergeht  Wie  bei  der  spinalen,  ist  auch  bei  der 
cerebralen  Form  der  infantilen  Lähmung  die  Sensibilität  fast  immer  intact 

Es  ist  gewiss  richtig,  Hemiplegien  kleiner  Kinder  stets  in  erster  Linie  als  das 
Eesultat  einer  überstandenen  acuten  Encephalitis  anzusehen ;  im  Uebrigen  aber  schliesst 
das  Kindesalter  als  solches  nattirlich  nicht  jede  andere  Art  der  Entstehung  von  Hemi- 
plegien aus,  und  man  hat  jedenfalls  auch  die  Möglichkeit  einer  von  einem  Vitium  cordis 
ausgehenden  Hirnartenenembolie  u.  ä.  zu  berücksichtigen,  ehe  man  eine  cerebrale  Kinder- 
lähmung annimmt  Bestimmend  für  die  Diagnose  der  letzteren  ist  besonders  der  acute 
fteherhafte  Beginn  des  Leidens.  Mag  die  Hemiplegie  im  frühen  Kiudesalter  aus  diesem 
oder  jenem  Grunde  zu  Stande  gekommen  sein,  so  wird  ein  Zurückbleiben  der  gelähmten 
Extremitäten  im  Wachsthum  nicht  ausbleiben.  Dagegen  wird  nach  dem  früher  (S.  213) 
Erörterten  eine  Betheiligung  der  symmetrisch  auf  beiden  Körpiiihälften  wirkenden  Mus- 
keln an  der  dauernden  Lähmung  gerade  im  Kindesalter  wegen  vollen  Eingreifens  d«r 
intacten  Hemispb&re  nicht  zu  erwarten  sein.  Aus  demselben  Grunde  erklärt  sich  meiner 
Ansicht  nach  andererseits  zum  Theil  auch  das  bei  bestehender  infantiler  Hemiplegie 
häufig  beobachtete  Auftreten  von  Mitbewegungen. 

Ausser  den  genannten  encephalitisch-sclerotischen  Processen  sind  im  Verlaufe    seitciio 
von  In fectionskrank heilen :  Typhus,  Variola,  Gelenkrheumatismus  u,  ä„  neben  Ent-  ^^^nnen  i-on 
Zündungsherden  im  Rückenmark  auch  im  Gehirn  multiple  (als  encepbali tische  ange-  ^*"*^°p*^*^' 
sprochene)  Herde  gefunden  worden;  femer  wurden  in  einzelnen  seltenen  Fällen  mehr 
diffuse  Sclerosefi  ganzer  Hirnlappen  mit  Bindegewebsentwicklung  und  Nervenfaser- 
schwund constatirt    Ich  führe  diese  Befunde  nur  der  Vollständigkeit  halber  «in;  in  dia- 
gnostischer Beziehung  können  wir  mit  denselben  bis  jetzt,  offen  gestanden,  Nichts  an- 
fangen. Höchstens  darf  man  in  Fällen,  wo  sich  die  bekannten  Krankheitsbilder :  Abscess, 


tiä. 


Krankheiten  des  Yorderhirns. 

Tumor,  Gehimerweichnng  u.  a.  und  speciell  auch  die  erst  angeführten,  Uinisch  besser 
gekannten  encephalitischen  Processe  ausschliessen  lassen,  die  vage  Vermuthnng  hegen, 
dass  ausnahmsweise  eine  seltene,  bis  jetzt  nicht  diagnosticirbare  Gehiniveränderang, 
wie  die  diffuse  Himsclerose  den  Herderscheinungen  und  psychischen  StOnrngen  zu 
Grunde  liege. 
Dementia  Dagegen  ist  eine  Form  von  Hirnerkrankung,  die  als  eine  verbreitete  interstitielle 

paraiytic«.  Encephalitis  mit  Schwund  der  Nervenfasern  (und  Nervenzellen)  bezeichnet  werden  kann, 
die  Paralysis  progressiva  s.  Dementia  paralytica,  klinisch  so  gut  charakterisirt»  dass 
sie  gewöhnlich  sehr  leicht  diagnosticirbar  ist.  Obgleich  diese  Krankheit  zahlreiche  Sym- 
ptome zeigt,  die  auf  eine  Leitungsunterbrechung  der  motorischen,  sensibeln  nnd  anderer 
Nervenbahnen  hindeuten,  und  neuerdings  neben  denHimveränderungen  f ast  regehnftssig 
auch  Degeneration  der  Hinterstränge  oder  Seitenstränge  im  Rückenmark  gefanden  wor- 
den ist,  so  prävalirt  doch  im  Krankheitsbilde  die  psychische  Alteration  derart,  dass  die 
progressive  Paralyse  mit  Becht  dem  Gebiet  der  Geisteskrankheiten  zugezählt  wird.  Ich 
nehme  daber  von  einer  Besprechung  derselben  Abstand,  kann  aber  nicht  umhin,  wenig- 
stens auf  einige  diese  Krankheit  betreffende  diagnostische  Hauptpunkte  hinzuweisen, 
deren  Kenntniss  für  die  Differentialdiagnose  zwischen  ihr  und  anderen  Hirn-  und  Bücken- 
markserkrankungen unerlässlich  ist. 

Von  den  körperlichen  Störungen,  die  sich  im  Bilde  der  progressiven  Paralyse 
schon  frühzeitig  einstellen,  sind  vor  Allem  die  Tabeserscheinungen  von  Wichtigkeit: 
die  reflectorische  Pupillenstarre,  die  Ungleichheit  der  Pupillen,  die  Augenmnskellfthm- 
ungen  und  Opticusatrophie,  das  Verschwinden  der  Sehnenreflexe  (in  einzelnen  I^len 
ist  aber  im  Gegentheil  eine  Steigerung  derselben  mit  spastischer  Lähmung  der  Beine 
zu  constatiren),  die  rheumatoiden  Schmerzen  und  Neuralgien,  die  SensibilitätsstGmngen, 
Ataxie  und  BlasenstOrungen.  Mit  diesen  Tabeserscheinungen  vergesellschaften  sich  nun 
aber  weiter  gewisse  Sprachstörungen,  das  sog.  Silbenstolpem  und  die  lallende  Sprache : 
die  Aneinanderkettung  der  Laute  und  Silben  zum  Wort  wird  mangelhaft,  so  dass  das 
rasche  richtige  Ausspreeben  schwieriger  Worte  nicht  mehr  gelingt,  weil  einzelne  Silben 
und  Laute  vom  Kranken  ganz  weggelassen  oder  durcheinandergeworfen  werden.  Auch 
Lese-  und  Schreihsiörungen  stellen  sich  ein:  die  Schrift  wird  extravagant,  ungleich- 
massig,  zitternd;  Buchstaben  und  Interpunctionszeichen  werden  ausgelassen,  das  Ge- 
schriebene schliesslich  ganz  unverständlich.  Weisen  schon  die  letztgenannten  Erschein- 
ungen auf  eine  gewisse  Gedächtnissschwäche  hin,  so  zeigt  vollends  das  sonstige  psy- 
chische Gebahren  der  Patienten  eine  deutliche  £inbusse  an  geistigem  Vermögen,  die 
der  ganzen  Krankheit  den  charakteristischen  Stempel  aufdrückt 

Die  Geistesstörung  prävalirt  nicht  nur  über  die  somatischen  Störungen,  sondern 
bildet  auch  in  der  grössten  Mehrzahl  der  Fälle  das  Initialsymptom  der  Krankheit. 
Das  Charakteristische  der  Aenderung  des  psychischen  Verhaltens  ist  die  Verkehrong 
des  Charakters  und  die  Verminderung  der  geistigen  Leistungsfähigkeit  Das  Gedficht- 
niss  nimmt  ab;  Erinnerungsbilder  von  Sinneseindrücken  fallen  aus,  das  conftentrirte 
Denken  ist  erschwert,  die  Ausführung  schwieriger  Eechnungen  unmöglich  u.  ft.  Di« 
ethischen  Vorstellungen  sind  abgeschwächt  und  verlieren  ihren  hemmenden  EinflosB 
auf  das  Geistesleben ;  das  Gemüth  zeigt  eine  ungewohnte  Labilität  —  von  unmotivirten 
Ausbrüchen  von  Eührung  und  Heiterkeit  bis  zur  gemüthlichen  Indolenz.  Dazu  treten 
Wahnvorstellungen  der  verschiedensten  Art,  sich  in  Grössenwahn  oder  in  hypochon- 
drischen Ideen  äussernd,  so  dass  in  letzterem  Falle  die  Kranken,  welche  die  sonder- 
barsten Empfindungen  im  Magen,  Darm,  Herzen  u.  s.  w.  verspüren,  auf  den  ersten  Blick 
als  einfache  Neurastheniker  imponircn  um  so  mehr,  als  im  Anfang  der  Krankheit  auch 
sonst  über  anscheinend  ganz  unschuldige  Symptome,  wie  Eingenommensein  des  Kopfes« 
Störung  des  Schlafes  u.  s.  w.  geklagt  wird.  Im  späteren  Verlaufe  des  Leidens  gestaltet 
sich  das  Bild  der  psychischen  Alteration  immer  ernster:  die  Willenslosigkeit  nimmt 
überhand,  und  als  Endstadium  der  gesaramten  psychischen  Depravation  stellt  sich  ein 
Erlöschen  der  geistigen  Erregbarkeit  in  tote  bis  zum  vollständigen  Blödsinn  ein. 

Ehe.  diese  Schlussperiode  erreicht  wird,  machen  sich  gewöhnlich  früher  oder,  s^ttf 
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im  Verlaufe  der  progreseiven  Paralyse  gewisse  ihr  charakteristisch  zukommende  Atta- 
quen geltend,  die  sog.  y^paralytischen  AnfäUe".  Dieselben  bestehen  in  Minuten  bis 
*/2  Stunden  und  länger  andauernden  Anfällen  apoplectiformen  oder  epileptischen  Cha- 
rakters, worauf  Herdsymptomo  aller  Art  zurückzubleiben  pflegen:  Hemiplegien,  Mono- 
plegien, Aphasie,  Seelenblindheit  etc.,  regelmässig  aber  auch  eine  stärkere  Einbusse 
an  geistiger  Leistungsfähigkeit.  Diese  Anfälle  können  mit  gewöhnlichen  apoplec- 
tischen  oder  epileptischen  Anfällen  verwechselt  werden,  doch  nur  wenn  man  den 
Kranken  erst  im  Anfall  zu  Gesicht  bekommt  und  nicht  genauer  zu  beobachten  Gelegen* 
heit  hat ;  sonst  wird  der  kurz  skizzirte  charakteristische  Coraplex  von  Erscheinungen, 
der  die  progressive  Paralyse  auszeichnet,  die  Diagnose  sofort  in  die  richtige  Bahn 
leiten.  Mit  den  Hirntumoren  hat  dio  Dementia  paralytica  das  Progressive  im  Krank- 
heitsverlaufe  gemein,  ferner  die  allmähliche  Gedächtnissabnahme ,  die  epileptischen 
Anfälle  und  die  Rindenherdsymptoroe.  Dagegen  fehlen  bei  der  progressiven  Paralyse 
die  allgemeinen  compressiven  Erscheinungen,  die  mit  der  Entwicklung  der  Hirn- 
geschwttlste  einhergehen:  der  heftige  Kopfschmerz,  die  Stauungspapille,  die  Pulsver- 
langsamung  und  das  cerebrale  Erbrechen.  Ist  abgesehen  von  den  paralytischen  An- 
fällen die  so  typische  Sprachstörung  entwickelt,  oder  treten  die  Tabessymptome  im 
Krankheitsbilde  stärker  hervor,  und  hält  man  an  der  charakteristischen,  das  ganze 
Leiden  beherrschenden  progressiven  Alienation  und  Schwächung  des  Geisteslebens  fest, 
so  wird  man  die  Dementia  paralytica  trotz  der  Vielgestaltigkeit  ihres  Krankheitsbildes 
nicht  wohl  verkennen  bezw,  mit  anderen  Krankheiten  verwechseln.  Die  progressive 
Paralyse,  die  in  an^atomischer  Hinsicht  einen  fleckweise  beginnenden,  später  durch  die 
MuHiplicität  der  Krankheitsherde  difus  werdenden  Process  darstellt,  bildet  den  natur- 
gemässen  Uebergang  zu  den  diffusen  Erkrankungen  des  Gehirns. 


Diffuse  Erkrankungeu  des  Gehirns. 

Allgemeine  CiroiilationBBtörimgen.     Hyperämie  and  Anämie  des  Oehirns» 
Hyper«  und  Adiaemorrhyiis  oerebri  (Geigel). 

Die  Lehre  von  der  Anämie  und  Hyperämie  des  Gehirns  hat  in  der  Diagnose 
der  Hirnkrankheiten  früher  eine  sehr  grosse,  vielfach  uiissbrauchte  Rolle  gespielt; 
namentlich  gilt  dies  für  die  Hyperämie  des  Gehirns.  Durch  die  interessanten  Unter- 
suchungen R,  Geigel's  über  die  Circulatiousverhältnisse  im  Gehirn  ist  neuer- 
dings eine  Reform  auf  diesem  Gebiete  der  Hirnkrankheiten  angebahnt  Ich  werde 
darauf,  soweit  dies  vorderhand  möglich  hX-,  in  diesem  Capitel  Hücksicht  nehmen. 

Für  den  regelrechten  Vollzug  der  Functionen  des  Gehirns  ist  nicht  sowohl  die  Masse    jUAiya« 
des  in  den  GehirngefUssen  vorhandenen  Blutes,  sondern  vor  Allem  die  jeweilige  bessere  ^^ßf  ciwaia- 
Zufuhr  von  Sauerstoff  zu  den  Nervenelementen  des  Gehirns  (und  Abfuhr  der  Kohlen-  **'*'^**^ 
säure)  von  maasagebender  Bedeutung.    Dieser  Gasstoffwechsel  ist  aber,  abgesehen  von    Qohim*, 
der  chemischen  Beschaffenheit  des  Blutes  überhaupt,  von  der  Strömungsgeschwindig- 
keit in  den  Capillaren  abhängig.    Die  in  den  normalen  Grenzen  vor  sich  gehende  Durch- 
fluthung  der  Gehirncapillareu  nennt  Geigkl  ^.Eudiämorrhyse*' ^  die  Abweichung  davon 
nach  der  negativen  Seite  Adiämorrhyse,  nach  der  positiven  Hyperdiänwrrhyse.     Ob 
der  eine  oder  der  andere  dieser  Zustände  im  einzelnen  Falle  anzunebmen  ist>  kann  auf 
Grund  der  GEiGEii*schen  Deductionen  mit  mehr  oder  weniger  grosser  Sicherheit  ent- 
schieden werden. 

Gkigel  sieht  in  der  Geschwindigkeit  des  Stromes  in  den  Hirncapillaren  das 
wesentliche  Moment  für  die  bessere  oder  schlechtere  Blutversorgung  des  Gehirns,  Bei 
gleichbleibendem  arteriellen  Druck  muss  eine   Verminderung  der  Gefässspannung 
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eine  Abnahme  der  Strömungsgeschwindigkeit  zur  Folge  haben,  d.  h.  eine  Erschlaffung 
und  Erweiterung  der  arteriellen  Gcfösse  des  Gehirnes  (Sympathicuslähmnng)  macht 
nicht  „Gehimhyperämie",  sondern  im  Gegentheil  Adiämorrhysis.  Umgekehrt  führt 
eine  Steigerung  der  Gefässspannung ,  speciell  spastische  Verengerung  der  Birm- 
arterien  (durch  Sjmpathicusreizung)  nicht  zur  „Anämie'S  sondern  zur  Steigenmg 
der  Strömungsgeschwindigkeit  in  den  Capillaren,  zur  Hyperdiämorrhyse. 

Von  grösster  Bedeutung  fQr  die  Circulationsverhältnisse  im  Gehirn  scheinen  auf 
den  ersten  Blick  der  arterielle  Druck  und  seine  Schwankungen  zu  sein.  Indessen  hat 
Gbigel  gezeigt,  dass  die  Strömungsgeschwindigkeit  in  den  Capillaren  in  viel  höherem 
Maasse  von  dem  Grade  der  Gefässspannung,  als  von  der  Höhe  des  arteriellen  Druckes 
abhängig  ist  Denn  indem  die  Steigerung  des  arteriellen  Druckes  (speciell  dordi 
stärkere  Herzarbeit)  eine  stärkere  Dehnung  der  Gefässwand  macht,  tritt  secnnd&r  eine 
der  Dehnung  proportionale  Erhöhung  der  Gefässspannung  ein,  von  deren  Grösse  es  ab- 
hängt, ob  die  Strömungsgeschwindigkeit  wirklich  grösser  wird  oder  nicht. 

Aus  dem  Angeführten  ergiebt  sich  die  Wichtigkeit  des  jeweiligen  Spannnngs- 
grades  der  Himartericn  in  Bezug  auf  die  Versorgung  des  Gehirns  mit  Blut.  Da  mm 
die  Gefässspannung  wesentlich  vom  Nerveneinfluss  abhängt,  so  ist  weiterhin  klar,  dass 
die  Beaction  der  Gefässnerven  der  wesentlichste  Factor  für  die  Aenderong  der  Circu- 
lationsverhältnisse im  Gehirn  ist. 

Die  Diagnose  der  „Hirnanämie''  und  y^Himhyperämie''  stützt  sioh  auf  das 
Auftreten  gewisser,  zweifellos  von  veränderter  Hirnfonction  abhängiger  Symptome: 
Schwindel,  Sinnesstörungen,  Krämpfen  u.  s.  w.,  vor  Allem  aber  auf  ätiologische 
Momente.  Auf  letztere  allein  bezieht  sich  in  letzter  Instanz  die  Unierseheidimg 
von  Hirnanämie  und  -hyperämie.  Denn  die  einzelnen  Symptomencomplexe  selbst, 
die  traditionell  diesen  Zuständen  zugesprochen  werden,  sind  in  beiden  Fällen 
ziemlich  dieselben.  Dass  dies  so  sein  muss,  geht  schon  daraus  hervor,  dass  Zu- 
stände, bei  denen  man  einen  Krampf  der  Hirnarterien  voraussetzen  zu  dürfen 
glaubt,  allgemein  den  Hirnanämien  zugezählt  werden  (während  sie  doch  nach 
den  soeben  entwickelten  Grundsätzen  eine  bessere  Durchfluthung  des  Gehirns  ver- 
anlassen) und  umgekehrt  die  venösen  Stauungen  im  Gehirn  allgemein  als  Ur- 
sache der  Himhyperämie  angesehen  werden,  während  vorausgesetzt  werden  dsxt, 
dass  hier  durch  das  Sinken  des  Druckes  in  den  Arterien  und  das  Steigen  desselben 
in  den  Venen  eine  Verringerung  der  Strömungsgeschwindigkeit,  d.  h.  also  eine 
Adiämorrhyse  entsteht,  ganz  abgesehen  davon,  dass  hierbei  in  Folge  der  Venositit 
des  Blutes  die  regelrechte  Ernährung  und  Function  der  Nervenelemente  (wie  bei 
einer  mangelhaften  Durchfluthang  des  Gehirns)  Noth  leidet! 
Adiimor-  In  klinischer  Beziehung  kann  an  dem  Vorkommen  der  Adiämorrhyse  des 

'^toie  Jm  Gehirns j  der  Anämie  in  diesem  modificirtcn  Sinne,  als  einem  krankhajlem  Zu- 
Oehizns.  stand  nicht  gezweifelt  werden^  und  dieselbe  kann  auch  aus  den  Symptomen,  die 
sie  machty  diagnoslicirt  werden.  Dieselben  sind :  Ohrensausen,  Schwarzwerden 
vor  den  Augen  bis  zur  vollständigen  Amaurose,  Pupillenerweiterang,  Polsbe- 
schleunigung,  Schwindel,  Brechneigung  oder  Erbrechen,  Muskelzuckongen  oder 
förmliche  epileptische  Anfälle,  Kopfschmerz,  Delirien,  Schlaflosigkeit,  Apathie^ 
in  schwereren,  besonders  acut  verlaufenden  Fällen  Somnolenz  oder  fSrmUche 
Aufhebung  des  Bewusstseins  (Ohnmacht,  Synkope). 

Erklärbar  ist  das  Zustandekoraraen  dieser  Erscheinungen,  wenigstens  xuni 
grossen  Theile«  aus  mangelhafter  Durchfluthung  und  Ernährung  des  Gehirns.  In  erster 
Linie  ist  zu  beachten,  dass  mangelhafte  Blutzufuhr  und  damit  einhergehende  unge- 
nügende Ernährung  der  Nervcuelemento  zunächst  mit  einer  Steigerung  der  Nerven- 
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erregbarkeit  verbunden  ist,  d.  h.  also,  die  sinkonde  Nerveneaergio  mit  erhöhter  Beis- 
barkeit  einLergehtt  e!ie  mit  h(>lieren  Graden  der  ErDährungsstÖrung  die  Erregbarkeit 
erlischt;  ferner  ist  bekannt,  dass  gewisse  Centren  des  Central oervensjstems  speciell 
durch  sauere tofiarm es  Blut  erregt  werden.  In  Berücksichtigung  dieser  physiologischen 
f'Thatsachen  ist  es  begreiflich,  dass  Reizsjmptome  der  verschiedensten  Art  bei  Adiämor- 
rhjse  des  Gehirns  auftreten  müssen:  PnpiUenerweiterung  (durch  Eeizung  des  Centrums 
für  den  Diktator  pupillae  durch  das  sauerstoffarme  Blut),  Erbrechen,  Kopfschmerzen 
(durch  Reizung  der  Nerven  der  Dural,  Schlaflosigkeit,  Muskelzuckungen  <  durch  Rinden- 
reizung bedingt)  u.  s.  w.  Dass  sich  neben  deo  Zeichen  der  erhöhten  Reizbarkeit  auch 
solche  der  Erschöpfung  der  Nervenreaction  zeigen,  ist  nicht  verwunderlich,  so  die 
mangelhafte  Züglung  der  Herzthätigkeit  durch  die  Vagusfasern  in  Folge  der  schlechten 
Ernährung  des  Vaguscentrums  (Pulsbeschleunigung),  ferner  die  Somnolenz  und  Apathie, 
bei  plötzlich  eintretender  mangelhafter  Burchfiuthung  die  Aufhebung  des  Bewusst- 
seins  u,  a. 

Sicher  ist,  dass  auch  das  Centnim  vasofnotorkum  durch  stärkere  Yeuosität  des 
Blutes  bezw.  allgemeine  Anämie  gereizt  wird.  Hierdurch  ist  ein  Mittel  gegeben ,  die 
gef^rliche  Wirkung  starker  Blutverluste  auf  das  Gehirn  zu  verhindern.  Indessen 
gelingt  diese  Ausgleichung,  wie  die  Erfahrung  lehrt,  im  einzelnen  Falle  in  der  Regel 
entweder  gar  niclit  (bei  plötzlichen  schweren  Blutverlusten)  oder  unvollständig,  so 
dass  dann  trotz  der  Einleitung  einer  besseren  Durchfluthung  des  Gehirns  im  weiteren 
Verlaufe  die  Symptome  der  AdiSmorrhyse  sich  geltend  machen. 

Das  Oesammtbild  jener  Erscheinungen  mangelhafter  Durchfluthaag  des 

Gehirns  oder  eines  Theiles  desselben  beobachtet  maa  nach  alarken  Blulverlmteti^ 
hei  Ansammlimg  (hs  Blutes  in  den  Ge fassen  der  Abdominalhahle  wie  nach 
Punctionen  von  Ascites  oder  Ovariencysten,  ferner  bei  allen  den  Zuständen,  die 
mit  maDgelhafter  Blutbildnng  einhergehen,  so  hei:  Chlorose^  Anämie^  Leukämie^ 
Kachexie,  Inanition  („Hydrocephaloid")u.s.w*  Adiämorrhyse  wird  weiter  bedingt 
durch  die  verschiedensten  Stauungszustände,  wie  beispielsweise  bei  Herzklappen- 
fehlerni  Herzschwäche,  Emphysem  u,  s,  w.  Endlich  sieht  man  Ohnmächten  oder 
andere  Zeichen  der  Adiämorrhyse  eintreten  nach  plötzlichem  Schreck,  starken 
psychischen  Erregungen,  geistigen  Anstrengungen  u,  ä.  Wie  in  letzterem  Falle 
die  Unterbrechung  der  regelrechten  Durchfiuthung  des  Gehirns  zu  Stande  kommt, 
ist  nicht  zu  sagen,  ob  durch  plötzliche  Läbmang  der  Vasomotoren,  oder  durch 
Reizung  der  depressorischen  Nerven ,  oder  sonst  wie.  Wenn  Jemand  eine  Er- 
klärung verlangt,  so  stehen  ihm  zu  diesem  Zwecke  Wege  genug  offen! 

Während  beim  Vorhandensein  eines  der  soeben  aufgezählten  ätiologischen 
Momente  und  des  bekannten  Symptomencomplexes  eine  Adiämorrhyse  des  Gehirns 
angenommen  werden  darf,  stösst  die  Diagnose  der  fit/perdiämorrhf/se,  der, .Gehirn- 
hyferämie'*  im  alten  Sinne  auf  unüberwindliche  Schwiengkeiten.  Die  Symptome, 
die  derselben  nach  der  gewöhnlichen  Annahme  zukommen  sollen,  sind  im  Qmnde 
genommen  dieselben,  wie  die  bei  der  mangelhaften  Durchfluthang  des  Gehirns  auf- 
tretenden. Auch  ist,  wenn  wir  die  venösen  Stauungshyperämien  von  den  „Hyper- 
ämien** abrechnen  und  dem  Gebiete  der  Adiämorrhyse  zuzählen,  der  Kreis  der  äliola- 
^wcAe/iFactoren  der  Hirnhyperämien  ein  äusserst  beschränkter.  Die  Fälle,  bei  denen 
durch  Druck  auf  die  Abdominalaorta  (Abdominaltumoren,  Kothmassenu.s.  w*}  eine 
collaterale  Fluxion  zum  Gehirn  entstehen  soll,  sind  wohl  mehr  construirt^  als  be- 
obachtet, und  die  von  einer  übermässigen  Arbeit  des  Herzens ,  speciell  von  einer 
Hypertrophie  des  linken  Ventrikels  abhängigen  „acüven  Hirnhyperämien**  sind, 
wenn  sie  überhaupt  beobachtet  werden,  auch  anders  erklärbar,  speciell  durch  ein 
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in  Folge  der  Herzhypertrophie  zu  Stande  kommendes  Atherom  der  Himarteiien, 
oder  durch  eine  im  Gefolge  der  Herzhypertrophie  auftretende  zeitweilige  Herz- 
schwäche, oder  durch  urämische  Intoxication,  wenn  die  ,,Wirkung  der  Herzhyper- 
trophie auf  das  Gehirn"  im  Verlauf  einer  Nephritis  eintritt  Ebenso  dflrfte  die 
bei  Infectionskrankheiten  (Diphtherie,  Erysipel  u.  s.  w.)  beobachtete  «yCoIlate- 
rale  arterielle  Fluxion  zum  Gehirn"  weniger  veränderten  CirculationsTerbäit- 
nissen  im  Gehirn,  als  der  Wirkung  der  betreffenden  Toxine  auf  letzteres  zuzu- 
schreiben sein. 

Ich  will  durchaus  nicht  bestreiten,  dass  es  Fälle  von  übermässiger  Dureb- 
fluthung  des  Gehirns  mit  Blut  giebt;  ob  aber  diese  dem  Gehirn  Schaden  bringt 
und  sich  in  bestimmten  Symptomen  ausspricht,  ist  eine  andere  Frage,  die  ich 
nicht  entscheiden  kann.  Jedenfalls  lässt  sicH  eine  solche  Hyperdiämorrhyse 
meiner  Ansicht  nach  nicht  diagnosticiren.  Wenn  ich  ehrlich  sein  soll,  moss  ich 
gestehen,  dass  mir  aus  20jähriger  Praxis  nicht  ein  Fall  bekannt  ist,  wo  ich,  von 
der  passiven  Stauungshyperämie  abgesehen,  eine  Himhyperämie  hätte  noth- 
wendig  annehmen  müssen  oder  sicher  diagnosticiren  können.  Wer  aus  der 
Böthe  des  Gesichtes  auf  Himhyperämie  schliesst,  macht  eine  Yoraassetzong  von 
dem  Verhalten  der  Circulation  im  Innern  des  Schädels,  die  er  nicht  beweisen 
kann ;  eher  wäre  ein  solcher  Schluss  aus  dem  Befund  der  ophthalmoskopischen 
Untersuchung  erlaubt.  Doch  sind  Fälle  von  specifischem  Aussehen  des  Aogen- 
hintergrundes  bei  Himhyperämien  im  Sinne  einer  Hyperdiaemorrhysis  cerebri 
nicht  bekannt 
uimödem.  Was  ich  vou  der  Unmöglichkeit  einer  Diagnose  der  Himhyperämie  sagte, 

muss  ich  leider  auch  in  Bezug  auf  einen  anderen,  bei  Sectionen  nicht  so  selten 
nachzuweisenden  Zustand  des  Gehirns,  das  Himödem,  aussprechen.  IcA  halte 
es  nicht ßJLr  diagnosticirbar !  Die  Symptome,  die  als  charakteristisch  fär  das- 
selbe angefahrt  werden:  Unsicherheit  der  Bewegungen,  zuweilen  auch  epilep- 
tische Zuckungen,  Unbesinnlichkeit,  Somnolenz,  Coma  sind  so  vager  Natur,  dass 
darauf  hin  keine  Diagnose  gestellt  werden  kann.  Betrachten  wir  femer  die 
Krankheitszustände,  die  zum  Himödem  führen,  so  treffen  wie  hier  wieder  in  erster 
Linie  die  venösen  Stauungen  in  Folge  von  Herzkrankheiten,  Emphysemen  n.8.w., 
verschiedene  Infectionskrankheiten,  femer  Nierenerkrankungen,  die,  wie  zum 
Hydrops  anderer  Organe,  auch  zum  Oedema  cerebri  Veranlassung  geben  sollen, 
Kachexien,  die  marantische  Oedeme  überhaupt  und  speciell  auch  Himödem  be- 
dingen, kurz  Zustände,  die  alle  zur  Intoxication  oder  zur  Adiämorrhyse  des  Ge- 
hirns führen.  Die  Symptome  der  letzteren  aber  von  denen  des  Himödems  sidier 
zu  unterscheiden,  halte  ich  nicht  für  möglich,  um  so  weniger,  als  in  Folge  des 
Himödems  die  Breite  der  Strombahn  enger  wird,  und  damit  die  Masse  des  in 
den  Himcapillaren  fliessenden  Blutes  abnimmt 

Meningitis.    Meningitis  suppurativa  und  M.  tuberculosa.  Conyezit&ti« 
meningitis.    Basilarmeningitis. 

Die  Diagnose  der  Meningitis  gehört  zu  den  nicht  seltenen  Aufgaben  des 
Arztes.  Sie  ist  in  vielen  Fällen  leicht,  in  anderen  recht  schwierig;  ich  nehme 
keinen  Anstand  zu  gestehen,  dass  gerade  die  Diagnose  der  Meningitis  mir  in  ein- 
zelnen Fällen  schwerer  fiel,  als  jede  andere  Diagnose  im  Gebiete   der  Hirn- 
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krankheiten.  Es  rührt  dies  daher,  dass  die  Menin^tis  unter  sehr  verschiedenen 
Bildern  verlaufen  kann ,  ferner  gewisse  der  Meningitis  zukommende  Symptome 
auch  im  Verlauf  anderer  Krankheiten  vorkommen,  und  die  einseitige  Beachtung 
derselben  die  Diagnose  leicht  in  eine  falsche  Richtung  bringt,  so  dass  man  unter 
dem  Eindruck  schwerer  Gehirnerscheinungen  eine  Entzündung  der  Meninx  an* 
nimmt,  während  die  letztere  bei  der  Obduction  glatt  und  glänzend  befunden 
wird.  Man  hat  verschiedene  Krankheitsbilder  der  Meningitis,  das  der  epide- 
mischen, eitrigen,  tuberculösen  u,  s,  w,  aufgestellt  und  damit  die  Diagnose  zu 
erleichtem  geglaubt  Ich  finde,  dass  damit  wenig  genützt  ist^  dass  man  vielmehr 
am  sichersten  geht>  wenn  man  immer  zuerst  die  Frage  entscheidet,  ob  überhaupt 
eine  Erkrankung,  speciell  eine  Entzündung  der  Meninx  im  einzelnen  Falle  anzu- 
zunehmen ist,  und  dann  erst,  nachdem  dies  entschieden  ist,  der  Beurtheilung 
der  Form  und  Natur  der  Meningitis  näher  tritt;  der  letztere  Theil  der  Aufgabe 
ist  der  leichtere  und  weniger  wichtige. 

Beginnen  wir  mit  der  Erörterung  der  Symptome,  deren  Existenz  uns  be- 
rechtigt, eine  Meningitis  zu  diagnosticiren.  Da  dieselbe  meist  eine  exquisite 
diffvse  Erkrankung  der  Gehirnoberfläche  darstellt^  so  ist  selbstverständlich,  dass 
sie  sich  in  erster  Instanz  in  AUgemeinerschemuntfen  äussert;  dazu  kommen  noch 
in  Folge  der  Concentration  der  Meningitis  auf  bestimmte  Partien  der  Gehim- 
oberfläche  oder  in  Folge  der  Propagation  des  Processes  auf  die  Gehirnsubstanz 
Herdst/mptome ,  die  insofern  einen  bestimmten  Typus  zeigen,  als  sie  mit  einer 
gewissen  Regelmässigkeit  zusammengruppirt  vorkommen. 

Die  Allyemeinerschemurtgen  t  den  Herdsymptomen  vorangehend  und  diese  Aiiuoaioiij* 
begleitend,  sind:  Fieber,  Kopfschmers ^  Schwindel,  Erbrechen,  Ftjisverianff'  ^^'^^'^^ 
sarnung,   Respiraiions&iörungen ,   Jactation,   epiieptijbrme  Convulsianen ,   all- 
gemeine Hyperästhesie,  Delirien ^  Coma,   unwillkürliche  Koth-  und  Urinent- 
leerung,   ferner  auf  der  Grenze  der  Herdsymptome  stehend:  Kieferklemme, 
Zähneknirschen t  Rigor  der  Ea;tremitüten  und  Nücfsenstarre. 

Der  Kopfschmers  ist  ein  sehr  constantes  Symptom;  die  Ursache  ist  in  einer 
compressiven  Wirkung  auf  die  nervenreiche  Dura  in  Folge  des  meningitischen 
Exsudates  selbst,  des  entzündlichen  Oedems  der  Gehirnsubstanz  und  der  Flüssig- 
keitsansammlung in  den  Ventrikeln  zu  suchen.  Der  Grad  des  Kopfschmerzes  ist 
sehr  bedeutend;  solange  der  Kranke  bei  Bewusstsein  ist,  bildet  der  Kopfschmerz 
die  Hauptklage,  selbst  im  Coma  ist  sein  Fortbestehen  noch  angedeutet  dadurch, 
dass  der  Kranke  nach  dem  Kopfe  greift,  und  das  Stöhnen  nicht  nachlässt.  Ich 
gebe  zu,  dass  der  Kopfschmerz  in  einem  Falle  weniger  intensiv  ist  als  im  an- 
deren ;  aber  ich  muss  den  Rath  geben ,  wenn  kein  Kopfschmerz  vorhanden  ist, 
mit  der  Diagnose  Meningitis  sehr  vorsichtig  zu  sein  und  wieder  und  wieder  zu 
überlegen,  ob  der  vorliegende  Symptomencomplex  nicht  auf  eine  andere  Grund- 
lage als  auf  eine  Meningitis  zurückzuführen  ist. 

Nicht  minder  wichtig  ist  die  Jactation  und  die  Conculsionen,  Ob  erstere 
stets  der  Ausdruck  einer  Rindenreizung  ist,  möchte  ich  bezweifeln;  in  der  Haupt- 
sache dürfte  die  Jactation  nur  die  Folge  des  schweren  Ergriffenseins  des  All- 
gemeinbefindens, der  Schmerzen  u.  s.  w.  sein*  Dagegen  sind  die  kommenden  und 
gehenden  epileptiformen  Convulsionen  directe  Reizsymptome  der  Rinde,  des- 
gleichen die  Delirien ,  welche  in  einzelnen  Fällen  so  vollständig  die  Scene  be- 
herrschen, dass  die  Meningitis  dem  Delirium  tremens  vollkommen  gleichen  kann. 
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Häufig  fahren  die  Kranken,  speciell  Kinder,  aus  dem  Goma  mit  darchdriogendem 
Geschrei  auf  („Cri  hydrencöphalique"). 

Der  Puls  ist,  wenigstens  im  Anfange  der  Krankheit,  in  der  Kegel  verlang- 
samt, was  im  Vergleich  zu  der  erhöhten  Temperatur  (die  allerdings  in  weiten 
Grenzen  [38  —  41^]  schwanken  kann)  bemerkenswerth  ist;  später  wird  der  Pols 
frequent,  unregelmässig,  klein.  Die  Pulsverlangsamung  ist  auf  die  mit  der  Menin- 
gitis verbundene  Steigerung  des  intracraniellen  Druckes  zurückzuf&hren ;  sie  wird 
auch  bei  anderen  damit  verbundenen  Zuständen  regelmässig  beobachtet.  Ob  die 
spätere  Frequenz  auf  eine  Vaguslähmung  ohne  Weiteres  bezogen  werden  dait 
möchte  ich  dahingestellt  sein  lassen.  Die  Respiration  verliert  schon  früh  ihren 
regelmässigen  Typus,  ist  vor  Allem  beschleunigt,  seufzend,  später  aussetzend,  um 
schliesslich  nicht  selten  den  Charakter  des  CHETNE-SxoKES'schen  Athmens  an- 
zunehmen. Auch  das  Erbrechen  und  der  Schwindel,  namentlich  beim  Aufrichten 
des  Kranken,  sind,  nach  ihrem  Vorkommen  bei  anderen  Erkrankungen  mit  Er- 
höhung des  intracraniellen  Druckes  zu  schliessen,  als  Folgen  des  letzteren  anzu- 
sehen, ebenso  wie  die  Unfähigkeit  zu  schlingen  und  die  häufig  sehr  aasgesprochene 
Pupillenverengerung,  welche  letztere  wohl  als  spastische  Myosis  in  Folge  einer 
compressiven  Femwirkung  auf  die  cerebralen  Oculomotoriusfasem  und  -kene 
aufgefasst  werden  darf. 

Besonders  charakteristisch  ist  die  Steifigkeit  der  Nackenmuskeln;  sie  fehlt 
nur  selten.  Der  Kranke  bohrt  bei  stärker  ausgesprochener  Genickstarre  den 
Hinterkopf  in  die  Kissen,  giebt  Zeichen  heftigen  Schmerzes  von  sich,  wenn  man 
den  Kopf  nach  der  Seite,  besonders  aber  wenn  man  ihn  nach  vom  gegen  die 
Brust  hin  zu  drängen  versucht  Die  Ursache  dieses  die  Sicherheit  der  Diagnose 
entschieden  in  vielen  Fällen  befestigenden  Symptomes  ist  eine  Reizung  der  die 
Nackenmuskeln  versorgenden  Nerven,  speciell  auch  des  Accessorius.  Dieselbe 
findet  direct  statt,  wenn  die  Meninx  der  hinteren  Schädelgrube  und  des  oberen 
Halsmarks  von  der  Entzündung  betrofTen  ist;  in  anderen  Fällen  ist  sie  als  Folge 
der  Reizung  bestimmter  Rindenstellen  oder  als  Femwirkung  des  intracraniellen 
Druckes  nach  hinten  und  unten  zu  deuten;  im  ersteren  Falle  findet  sich  das 
Symptom  constant  und  ist  viel  ausgesprochener  als  im  letzteren.  In  dieselbe 
Kategorie  zu  rechnen  ist  der  Trismvs  und  das  Zähneknirschen,  sowie  die 
spastische  Contraciion  der  Bauchmuskeln,  wodurch  die  brettartige  Spannnng 
oder  muldenförmige  Einziehung  des  Unterleibes  bedingt  ist;  zum  Theil  mag  die 
Einziehung  auch  auf  krampfhafter  Contraction  der  Darmschlingen  beruhen.  Häufig 
werden  auch  Starre  der  Extremitäten  und  auf  einzelne  Körpertheile  und  Muskeln 
beschränkte  Convulsionen  beobachtet  Noch  wichtiger,  als  diese  motorischen  Beiz- 
erscheinungen,  ist  für  die  Diagnose  die,  meiner  Erfahrung  nach,  bei  genauerer 
Untersuchung  ganz  gewöhnlich  zu  constatirende  Hyperästhesie  der  Haut  und 
der  Muskelriy  besonders  der  Nacken-  und  Wadenmuskeln.  Die  Reflease  in  den  Ex- 
tremitäten sind  in  den  Anfangsstadien  der  Krankheit  in  der  Regel  erhöht,  später 
sind  sie  vermindert,  um  schliesslich  ganz  zu  erlöschen. 

Trophische  bezw.  vasomotorische  Störungen  in  der  Haut  werden  ab  und  zu 
gesehen ;  namentlich  zeigt  sich  eine  ungewöhnliche  Erregbarkeit  der  vasomoto- 
rischen Nerven,  so  dass  schon  leichtes  Ueberstreichen  der  Haut  starke  lang- 
dauernde  Röthung  hervorruft;  von  Exanthemen  findet  man  Herpes,  seltener 
Roseola  u.  a. 


Der  Stuhl,  anfangs  angehalten,  wird  später  unwillkürlich  entleert,  ebenso 
verhält  es  sich  mit  der  Entleerung  des  Urins,  Derselbe  wird  in  spärlicher  Menge 
secemirt  und  kann  EiwHits  enthalten,  wohl  in  Folge  von  Reizung  der  Splanchnicus- 
fasern;  vom  Fieber  ist  die  Albuminorie  jedenfalls  nicht  abhängig»  da  sie  mit  Ab- 
nahme der  meningitischen  Symptome,  trotzdem  die  Temperatur  steigt,  verschwin- 
den kann.  Ein  Beispiel  mag  dies  illustriren. 

20 jflhriger  Soldat,  in  die  Klinik  aufgenommen  mit  den  Sjrmptomen  einer  Cerebro- 
spinalmeningitis»  der  Ptatient  erliegt.  Temperatur  3S,4  — :if>,8  5  Tage  lang,  während 
welcher  starker  Eiweissgehalt  des  Urins  constatirt  wird;  ara  6.  Tage  plötzlich  Ver* 
schwinden  der  Albuminurie  unter  Besserung  der  Gehirn-  und  Rückenmarkserschein' 
ungcn  bei  gleichzeitiger  Erhebung  der  Temperatur  von  38,4  (5,  Tag)  auf  39,6 
(G,  Tag),  Später  wieder  Delirien,  Pupillenerweiterang ;  darauf  tritt  wieder  Eiweisa  im 
Urin  auf. 

Ausser  Albamen  wurde  in  vereinzelten  Fällen  Zucker  im  Urin  nachgewiesen 
und  von  mehreren  Beobachtern,  wie  too  mir  selbst,  eine  auffallende  (auch  rela- 
tive) Vermehrung  der  Phosphorsäureausscheidung, 

Nicht  zu  verkennen  ist  in  den  meisten  Fällen  von  Meningitis  der  ausser- 
ordentlich rasche  Verfall  und  die  eclatante  Abmugrmntj  der  Kranken;  in  einem 
meiner  in  letzter  Zeit  beobachteten  Fälle  war  dies  in  erschreckendem  Grade  der 
Fall,  so  dass  der  bis  dahin  vortrefflich  emäkrte,  kräftige,  junge  Mann  in  wenigen 
Tagen  zum  Skelett  abmagerte! 

Zu  diesen  mehr  allgemeinen»  die  Meningitis  charakterisirenden  Erschein-     Hord- 
ungen  kommen  im  Krankheitsbilde  nun  auch  Herdsffmptoine,  welche  der  bis  *>''^^***'"®- 
dahin  oft  schwankenden  Diagnose  gewöhnlich  festeren  Halt  geben. 

Dieselben  sind  bedingt  theils  durch  Anhäufungen  von  Eiter-  und  namentlich  vnntomiwh« 
Tuberkelmnssen  an  bestimmten  Stellen  der  GehirDoberfläche  oder  um  die  NervenstÄmme  ^''^*' 
an  der  Basis.  Man  findet  hier  theils  entzündliche  Erkrankungen  der  Nerven  (Blut- 
ungen in  die  Nervenscheiden,  Zerfall  des  Nervenmarks  u.  ä.),  theils  Veränderungen  in 
der  Hirnrinde  (capilläre  Apoplexien  und  Erweichungen) ,  die  sowohl  bei  der  eitrigen 
als  der  tubercuUisen  Form  der  Meningitis  angetroffen  werden,  bei  letzterer  ausgehend 
von  den  tuberculös  entarteten,  aus  der  Pia  in  die  Kinde  eindringenden  GefUsschen,  Auch 
die  grösseren  Gefässe,  speciell  die  A.  foss.  S>ivii,  sind  ganz  gewöhnlich  von  dem  ent- 
ztindlicben  bezw.  entzündlich-tuberculösen  Processe  befallen,  wodurch  Thrornbosc  und 
ihre  Folgen  (Erweichungsherde)  zu  Stande  kommen  können.  Vergegenwärtigt  man  sich 
diese  anatomischen  Veränderungen,  so  lassen  sich  die  intra  vi  tarn  beobachteten  Herd- 
sjniptorae  gewöhnlich  in  befriedigender  Weise  erklären,  freilich  in  einer  gewissen  Zahl 
von  Füllen  stehen  die  anatomischen  Befunde  im  Missverhältniss  zu  den  klinischen 
Symptomen,  so  dass  eine  befriedigende  Deutung  der  letzteren  auf  Grundlage  des  Ob- 
ductionsresultates  zuweilen  nicht  möglich  ist 
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Die  wichtigsten  der  Herds jmptome  sind  die  Lhhmun^en  der  Hirnnerven:  m^\ 
Facialisparesen,  namentlich  Lähmungen  der  Augenmuskelnerven,  speciell  des  "<"*^***' 
Oculomotorius.  Weniger  häufig  sind  die  Lähmungen  der  Extremitäten,  theils 
Monoplegien  (des  Armes,  sehr  selten  des  Beines),  theils  exquisite  Hemiplegien, 
denen  motorische  Reizerscheinungen  in  den  später  gelähmten  Theilen  voraus- 
geben können*  In  einzelnen  Fällen  kommt  eine  exquisite  Aphasie  zur  Beobacht- 
ung, und  zwar  die  motorische  Form,  während  die  sensorische  zwar  sicher  auch 
ab  und  zu  vorhanden  sein  wird,  aber  bei  der  allgemeinen  Störung  des  Bewusst- 
seins  nicht  genau  festgestellt  werden  kann.    In  solchen  Fällen  ausgesprochener 


j 
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Aphasie  ist  eine  Localisation  des  meiiingitischen  Processes  in  der  Binde  des 
linken  Stimhirns  oder  wenigstens  eine  Goncentration  desselben  im  Grebiete  der 
linken  A.  foss.  Sylvii  vorauszusetzen,  eine  Annahme,  die  sich  in  mehreren  meiner 
Fälle  durch  die  Obduction  bestätigte. 

Was  sonst  noch  von  Symptomen  der  Meningitis  angeführt  wird,  wie  Icterus, 
Schluckpneumonien  u.  ä.,  ist  der  Meningitis  als  solcher  nicht  eigen  und  kommt 
für  die  Diagnose  nicht  in  Betracht  Dagegen  ist  der  ophthalmoskopische  Befund 
bei  der  Meningitis  von  grosser  diagnostischer  Bedeutung,  weswegen  der  Augen- 
spiegelbefund  in  keinem  Falle  von  ausgesprochener  Meningitis  oder  in  Fällen, 
wo  Verdacht  auf  eine  solche  besteht,  vernachlässigt  werden  darf. 
ophthaimo-         Die  Ophthalmoskopische  Untersuchung  ergiebt  bei  Meningitis,  sobald  sich  die 
*Befa^^  acute  oder  subacute  Entzündung  auf  die  Meningen  des  Sehnerven  fortpflanzt,  das 
Bild  einer  sog.  Neuritis  optica.  Die  Sehnervenpapille  erscheint  leicht  geschwollen, 
getrübt  und  mehr  oder  weniger  stark  geröthet;  ihre  Grenzen  sind  undeutlich,  und 
manchmal  ist  die  Netzhaut  rings  um  die  Sehnervenpapille  zu  einem  leicht  ge- 
trübten Walle  erhoben.   Die  venösen  Gefässe  zeigen  eine  massige  Erweiterung 
und  Schlängelung,  nicht  selten  sind  einzelne  streifenförmige  Blutungen  in  dem 
Gewebe  der  Papille  und  der  angrenzenden  Netzhaut  zu  sehen.    Bildet  sich  die 
Entzündung  zurück,  so  zeigt  anfänglich  die  Sehnervenpapille  noch  eine  florähnr 
liehe  Trübung  und  ein  mehr  röthlich-gelbes,  mattes,  später  ein  weisses  Aussehen 
bei  scharfer  Begrenzung  (weisse  Atrophie).  Hie  und  da  sind  weisse  Flecken  in  der 
Netzhaut  und  besonders  in  der  Gegend  der  Macula,  wie  bei  Retinitis  albaminurica, 
aufzufinden;  ein  manchmal  zu  beobachtendes  gleichzeitiges  Vorkommen  von 
Aderhauttuberkeln  würde  die  Diagnose  der  Meningitis  als  einer  tnbercnlösen 
sicher  stellen.    Zeigt  die  Meningitis  von  vornherein  einen  mehr  chronischen 
Charakter,  so  ist  die  Trübung  und  Röthung  der  Papille  eine  verhältnissmässig 
geringe,  viel  häufiger  kommt  die  atrophische  Verfärbung  zur  Beobachtung. 
Manchmal  sind  die  venöseji  Gefässe  von  weissen  Streifen  begleitet    Die  fnnctio- 
nellen  Störungen ,  soweit  deren  Verhalten  überhaupt  festgestellt  werden  kann, 
scheinen  rasch  wechselnde  Schwankungen  darzubieten;  ebenso  können  sie  aof 
beiden  Augen  verschieden  stark  entwickelt  sein.    Abnahme  des  Sehvermögens 
mit  allmählicher  Erblindung,  massige  concentrische  Verengerung  des  Gesichts- 
feldes, in  den  späteren  Stadien  Farbenblindheit  dürften  die  Haupterschein- 
ungen sein. 

Müdiiicatio-  Wlo  bei  der  allgemeinen  ISchilderuug  der  für  die  Diagnose  in  Betracht  kommenden 

nen des ver- einzelnen  Symptome  der  Meningitis  bereits  angedeutet  wurde,  sind  die  Bilder,  unter 

Site^der    ^^^0°  ^^®  Krankheit  verläuft,  sebr  verschiedenartig.   Es  hängt  dies  in  erster  Linie  T<m 

moningiti-  dem  SUz  uud  der  Verbreitung  der  Entzündung  ab.    Die  Krankheitsbilder  difieriren 

sehen  Ver-  namentlich,  je  nachdem  mehr  die  Convexität,  oder  die  Basis  des  Gehirns  betroffen  ist; 

Änderongon.  gj-g^^j-g  jg^  jm  Allgemeinen  mehr  bei  der  eitrigen,  die  Basis  mehr  bei  der  tuberculösen 

Form  befallen,  so  dass  man  die  letztere  geradezu  als  Basilarmeningitis,  jene  als  Con- 

vexitätsmeningitis  bezeichnet  hat.    Eine  solche  Unterscheidung  ist  indessen  nur  in 

sehr  beschränktem  Maasse  berechtigt.    Riclitig  ist,  dass  in  Fällen  von  taberculöser 

Meningitis,  namentlich  bei  der  subacut  und  chronisch  verlaufenden,  die  meningitischen 

Veränderungen,  entsprechend  der  Verbreitung  der  tuberculosen  Entzündung*  in  der 

Wand  der  (Jefilsse,  auf  die  Basis  beschränkt  sind,  und  das  sulzig-seröse  Exsudat  sich 

vornehmlich  in  den  basalen  Partien  vom  Pens  bis  zum  Chiasma  und  in  der  Eossa  Sjlvii 

entwickelt  findet.    Aber  ebenso  richtig  ist,  dass  dieses  Verhalten  auch^  wenngleich 
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seltener,  der  eitrigen  MeniDgitis  zukommt  und  dasa  andererseits  bei  der  tubercal5sen 
Meningitis  eine  Weiterverbreitung  des  Processes  von  der  Basis  cerebri  nach  der  Cob- 
vexität  eine  ganz  gewöhnliche  Erscheinung  ist 

Für  das  Befailensein  der  Basis  sprecben  selbstverständlich  die  Lrihmungen  der  B*<tiir^ 
Hirnnerven  und  bis  zu  einem  gewissen  Grade  die  Hemiplegien,  deren  Entstehung  wenig-  ««niniW«. 
stens  in  der  Regel  von  der  Basis  ans  durch  den  Verschluss  der  Geßisse  eingeleitet  zu 
werden  pflegt.  Indessen  giebt  es  auch  Fälle  genug,  bei  denen  Lähmungen  bestehen, 
ohne  dass  man  im  Stande  ist,  anatomische,  post  mortem  nachweisbare  Veränderongen 
damit  in  genetischen  Zusammenhang  zu  bringen.  Andererseits  fehlen  aber  bei  der 
basalen  Meningitis  die  AUgemeinerscheinungen  keineswegs,  die  in  solchen  Fällen  be- 
Bonders  auf  den  gerade  bei  der  Basilarmeningitis  stark  entwickelten  Hydrocephalus 
internus  („Hjdrocephalus  acutus'*)  und  verstärkten  intracraniellen  Druck  zurückzu- 
führen sind. 

Für  eine  Convexitätsmeningitis  8i)rechen  neben  Allgemeinerscheinungen  scharf  convwdtJit»-  ^ 
ausgeprägte  Monoplegien  nnd  localisirtet  immer  von  derselben  Extremität  ausgehende  "«ßi^»«**»«" 
c^der  auf  diese  beschränkte,  epileptische  Convulsionen  sowie  vorherrschende,  psychische 
Störungen.  Indessen  geht  schon  aus  dem  Angeführten  hervor,  dass  Localisations- 
äiagnosen  bei  der  Meningitis  in  den  allermeisten  Fällen  nicht  erlaubt  sind,  nnd  die 
Praxis  bestätigt  diesen  Grundsatz  vollauf;  je  mehr  Fälle  von  Meningitis  man  zu  be- 
obachten und  zu  seciren  Gelegenheit  hat,  um  so  vorsichtiger  wird  man  in  seinen  An- 
nahmen über  Sitz  und  Verbreitung  der  meningitischen  Veränderungen  werden. 

Combinationen  von  Cerehralmeningiüs  mit  Spmalmeningitis  sind  sehr  gewöhn-  Combination 
lieh,  viel  häutiger  als  man  früher  angenommen  hat  Es  gilt  dies  nicht  nur  für  die  °"LJ,?^*^" 
epidemische  Cerebrospinalmeningitis ,  sondern  namentlich  auch  für  die  tuborculöse 
Meningitis.  In  einzelnen  Fällen  schien  es  mir,  als  ob  es  sich  dabei  um  eine  von  der 
Lunge  und  Pleura  local  auf  die  Meninx  dos  Brustmarkes  und  von  da  nach  oben  hin 
gegen  die  Basis  des  Gehirns  fortschreitende  Wanderung  dos  Tuberkelvirus  handle ;  in 
den  meisten  Fällen  aber  kommt  die  Propagation  des  Processes  nach  dem  Gehirn  hin 
sicher  nicht  per  contiguitatem  zu  Stande,  sondern  ist  die  Folge  von  allgemeiner  Ver- 
schleppung der  Tuberculose  auf  dem  Wege  der  Lymph-  und  Blutgefässe,  Bas  gleich- 
zeitige Ergriffensein  der  Meninx  spinalis  giebt  sich  besonders  durch  Steifheit  und 
Bchmerzhaftigkeit  der  Wirbelsäule  kund.  Da  die  meisten  Symptome  der  Spinalmenin- 
gitis (s.S,  93):  die  Hyperästhesie,  die  Muskelspasmen,  die  Paralysen  der  Extremitäten  u.a. 
sich  auch  bei  Cerebralmeningitis,  die  nicht  mit  Spinalmeningitis  complicirt  ist,  finden 
und  sich  als  Folgen  der  Gehirnreizung  erklären^  so  ist  klar,  dass  eine  strenge  dif  eren- 
tialdiagnostische  Scheidung  der  Symptome  in  dieser  Hinsicht  nicht  möglich  ist 


Ist  unter  Berücksichtigung  des  angeföhrten  Symptomencomplexes  die  Dia- Piagnoic  .ler 

Natur  der 


gnose  auf  eine  Meningitis  gemacht,  so  mass  jetzt  die  zweite,  die  Diagnose  wesent-  ^'*'*'"  ^""^ 


lieh  unterstützende  und  vervollständigende  Frage  entschieden  werden,  wnlche  Dr 
sacke  der  Meningitis  zu  Grunde  liegi^  bezn\  treMter  Natur  dieselt>e  ist.  Schon 
die  Art  und  Weise  des  Verlaufes  der  Meningitis  im  einzelnen  Falle  lässt  zuweilen 
Termuthen,  dass  eine  tuberculose,  eine  epidemische  Cerebrospiualmengitis  u.  s.  w. 
vorliege.  Die  letztere  zeigt  in  der  Regel  den  raschesten,  oft  geradezu  einen  stür- 
mischen, die  eitrige  einen  weniger  rapiden,  die  tuberculose  den  langsamsten 
Verlauf.  Indessen  kommen  hierbei  nach  allen  Kichtungen  hin  so  viel  Ausnahmen 
vor,  dass  solche  auf  die  mehr  oder  minder  ausgesprochene  Acuität  des  Processes 
gegründete  Vermuthungen  über  die  Natur  des  betreffenden  MeningitisfaUes  besser 
ganz  unterbleiben.  Will  man  im  einzelnen  Falle  mit  einer  gewissen  Wahrschein- 
lichkeit die  Natur  der  Meningitis  bestimmen  —  und  der  Versuch,  hierüber  ins 
Klare  zu  kommen,  ist  unter  allen  Umständen  geboten,  well  die  Diagnose  der 
Meningitis  dorch  die  Ergründung  der  Ursache  meiner  Ansicht  nach  ihren  festen 
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Boden  gewinnt  — ,  so  muss  man  sich  jedesmal  die  verschiedenen  Möglichkeiten 
der  Entstehung  der  Meningitis  überlegen  und  durch  scmpnlöse  Untersachang 
der  einzelnen  Organe  und  genaue  Nachforschung  nach  allgemeinen  ätiologischen 
Factoren  feste  Anhaltspunkte  zu  gewinnen  suchen.  Man  kann  hierbei  etwa  in 
folgender  Weise  vorgehen : 
Nachweis  Das  am  leichtesten  festzustellende  ätiologische  Moment  ist  der  Umstand, 

wh^^c^w-  ^^^  ^^^  ^®^^  ^®^  diagnostisch  zu  entscheidenden  Falles  eine  Epidemie  van  Cere- 
brospinai-  hrosptnaimenmgüjs  in  loco  herrscht  Der  in  letzter  Zeit  geführte  Nachweis,  dass  die 
meningitis.  gpidemische  Cerebrospinalmengitis  durch  bestimmte  Kokkenarten :  die  Frähkel- 
schen  „Pneumoniekokken''  und  der  von  Weichselbaum  entdeckte  Diplococcus 
intercellularis  meuingitidis  erzeugt  werden  kann,  lässt  sich  in  der  Folge  viel- 
leicht anatomisch,  dagegen,  wie  begreiflich,  klinisch  nicht  verwerthen.  Diffe- 
rentialdiagnostisch kommt  höchstens  in  Betracht,  dass  bei  der  epidemischen 
Cerebrospinalmeningitis  gewisse  auf  eine  Allgemeininfection  hindeatende  Sym- 
ptome sich  einstellen,  welche  bei  den  anderen  Formen  der  Meningitis  nichts  oder 
wenigstens  selten  vorkommen,  so  die  Exantheme :  Roseola  oder  Herpes,  der  bei  der 
Cerebrospinalmeningitis  ziemlich  constant  und  in  grosser  Ausdehnung  im  Gesicht, 
weniger  häufig  am  Rumpf  und  an  den  Extremitäten  auftritt,  femer  die  Gelenk- 
entzündungen, die  in  manchen  Epidemien  der  Meningitis  cerebrospinalis  auffallend 
häufig  sind,  wie  ich  aus  eigener  Erfahrung  bestätigen  kann.  Dass  bei  der  epidemi- 
schen Form  die  Nackenstarre  besonders  intensiv  sei,  andererseits  die  Hyperästhesie 
und  Rückenstarre  bei  der  nicht  epidemischen  eitrigen  und  tuberculösen  Meningitis 
ganz  fehle,  kann  ich  nicht  zugeben.  Ich  halte  es  überhaupt  für  unmöglich,  aus 
dem  blossen  Sjmptomenbilde  die  sporadischen  oder  ersten  Fälle  der  epidemischen 
Cerebrospinalmeningitis  von  anderen  Formen  der  Meningitis  zu  unterscheiden. 
ImUebrigen  verweise  ich  auf  die  specielle  Besprechung  der  Cerebrospinalmeningitis 
(s.  Infectionskrankheiten). 
Nachweis  Dieselbe  strenge  Betonung  des  ätiologischen  Standpunktes  gilt  aber  nach 

^"i?j^  meiner  Meinung  auch  für  die  Diagnose  der  anderen  Formen  der  Meningitis.  Die 
MeningiUs.  tubevculöse  Meningitis  ist  bedeutend  häufiger,  als  die  (nicht  epidemische)  eitrige 
Meningitis.  An  das  Vorhandensein  der  ersteren  ist  daher  in  jedem  Falle  von 
Meningitis  zunächst  zu  denken.  Sie  ist  stets  das  Product  der  in  den  Körper  ein- 
gedrungenen Tuberculose.  In  der  Mehrzahl  der  Fälle  findet  man  bei  genauer 
Untersuchung  des  Körpers  den  primären  Herd ,  von  dem  die  Verschleppang  des 
Virus  nach  den  Gehirnhäuten  ausging.  In  einem  Theil  der  Fälle  gelingt  dies 
allerdings  intra  vitam  nicht,  weil  es  sich  um  eine  Tuberculose  derBronchialdrüsen, 
Mesenterialdrüsen  u.  ä.,  von  denen  aus  die  Verschleppung  erfolgte,  handelt,  oder 
weil  es,  wenn  auch  sehr  selten,  vorkommen  kann,  dass  die  Bacillen  in  den  Körper 
eindringen,  ohne  an  der  Eingangspforte  manifeste  Veränderungen  zu  hinterlassen. 
Am  häufigsten  findet  man  tuberculose  Meningitis  bei  gleichzeitig  bestehender 
Lungentuberculosc  von  längerer  oder  kürzerer  Dauer  oder  bei  luberculöser  üett- 
riiis;  die  genaueste  Untersuchung  der  Respirationsorgane  ist  daher  nie  zu  unter- 
lassen. Ebenso  müssen  Urin,  Hoden,  Prostata  und  Ovarien  auf  das  eventuelle 
Bestehen  einer  UrogenitaUubercutose  untersucht  werden.  Andere  tuberculose 
PrimärafiTectionen :  tuberculose  Knochen'-  und  Gelenkajfectionen^  besonders  tuber' 
cuiöse  Affectionen  des  Felsenbeines  ^  tuberculose  Drüsengeschwülste  am  Halse 
u.  s.  w.  können  kaum  übersehen  werden.    In  einer  Reihe  von  Fällen  gab  ein 


MeniTigitiff*  MeniDf^tls  suppurftUva  und  tubercn^ 


[^üiiTBxitfttB-.  BasilarmeniniE 
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Trauma  des  Kopfes  den  Anstoss  zur  Localisirung  der  Tubercalose  in  den  Me- 
ningen, die  nach  ca*  ^  Tagen  erkennbare  Symptome  der  beginnenden  Meningitis 
machte»  Die  Meningen  gehören  zu  denjenigen  Geweben,  in  denen  die  Bacillen 
bei  ihrer  Verschleppung  besonders  leicht  haften  und  ganz  besonders  sind  offenbar 
die  Meningen  des  kindlichen  Organismus  zur  Infection  disponirt  Die  bei  Kin- 
dern vorkommende  Meningitis  ist  in  der  That  fast  immer  eine  tuberculöse,  auch 
wenn  es  nicht  gelingt,  die  Infectionsquelle  sicher  zu  entdecken*  Der  Verlauf 
der  tubprculdsen  MeninijHis  unterscheidet  sich  insofern  von  dem  anderer  Menin- 
gitisformen, als  dem  Ausbruch  der  tuberculösen  Meningitis  gewöhnlich  ein  ent- 
schieden längeres  Prodromalstadiam  mit  Appetitlosigkeit,  Verstopfung,  Ab- 
magerung«  Schlaflosigkeit  und  allgemeinem  Krankheitsgefühle  Yorangeht,  das 
Fieber  im  Ganzen,  besonders  auf  derHöhe  der  Krankheit,  nur  massig  ist  (38—39^), 
die  Symptome  weniger  stürmisch  verlaufen,  und  die  auf  ein  Befailensein  der  Basis 
cerebri  hindeutenden  Erscheinungen  vorherrschen.  Es  sind  dies  aber  alles  Unter- 
scheidungsmerkmale, mit  denen  für  eine  pracise  Diagnose  nichts  anzufangen  ist* 
Eher  ist  auf  das  Fehlen  von  Pepton  im  Harn  Werth  zu  legen,  indem  die  Aus- 
scheidung von  Pepton  meist  direct  auf  einen  im  Körper  ablaufenden  Eiterungs- 
process  hinweist.  Das  einzige  absolut  sichere  differentialdiagnostische  S}Tnptom 
ist  aber  das  Auftreten  von  Choroidealtuberkeln ,  die  freilich  nur  in  einem  Theil 
der  Fälle  sich  bilden  und  dann  durch  die  ophthalmoskopische  Untersuchung 
nachweisbar  sind. 

Hat  man  schlechterdings  keinen  Anhalt  für  die  Annahme  einer  tuberculösen  Nachweis 
Meningitis,  so  hat  man  nunmehr  die  zur  eitrigen  Meningitis  führenden  ursäch- *^^'^j^^g|* 
liehen  Momente  Revue  passiren  zu  lassen;  es  giebt  deren  eine  ganze  Reihe.  Weit- 
aus am  häufigsten  setzt  sich  eine  die  betreffende  eitrige  Meningitis  anregende 
Entzündung  von  der  nächsten  Nachbarschaft  der  Hirnhäute  her  auf  die  Meningen 
fort.  Die  gewöhnlichste  Quelle  dieser  per  contigmiatem  entstehenden  {auf  dem 
Weije  der  Lymphgefässe  oder  gewöhnUch  der  Venen  vermüteilen)  eitrigen 
Meningitis  sind  Caries  des  Felsenbeines  und  eitrige  Entzündungen  im  Ohr;  weniger 
häufige  Ursachen  sind :  eitrige  Catarrhe  der  Stirnhöhlen,  mit  nicht  genügender 
Vorsicht  in  der  Nasenhöhle,  der  Orbita  oder  im  Gehörorgan  ausgeführte  Opera- 
tionen, Traumen,  speciell  complicirte  Fracturen  der  Schädelknochen,  vernach- 
lässigte Wunden  oder  tiefgreifende  Furunkel  und  Abscesse  der  Kopfhaut  In 
manchen  dieser  Fälle  vermittelt  eine  eitrige  Sinusthrombose  die  Üebertragung 
auf  die  Pia.  Wie  von  aussen,  kann  auch  von  innen  her,  vom  Gehirn  aus,  die 
Üebertragung  der  eitrigen  Entzündung  auf  die  Meningen  erfolgen,  nämlich  von 
einem  Gehirnaöscess,  der  bis  zur  Oberfläche  des  Gehirns  reicht  oder  durchbricht, 
sei  es  in  den  Subarachnoidealraum  selbst,  sei  es  in  die  Ventrikel,  specieU  in  den 
dritten  Ventrikel,  von  wo  aus  die  Infection  nach  der  Basis  cerebri  hin  leicht  zu 
Stande  kommt. 

Aber  nicht  nur  von  der  Nachbarschaft  aus  wird  das  eine  eitrige  Entzündung 
anregende  Virus  (speciell  der  Streptococcus  pyogenes)  auf  die  Pia  übertragen;  das- 
selbe wird  erfahrungsgemäss  auch  von  entfernteren  Theilen  des  Körpers  her  durch 
das  Blut  eingeschleppt;  in  solchen  Fällen  bildet  die  suppurative  Meningitis  eine 
Theilerscheinung  der  Septicopyämie  bzw.  des  Puerperalßebers.  Sie  ist  dann 
gewöhnlich  compUcirt  mit  Endocarditis,  Gelenkentzündungen,  miliaren  Lungen- 
abscessen ,  septischer  Nephritis,  Hauteiterungen  u.  s.  w*    Endlich  siebt  man  im 
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Verlaufe  gewisser  Infectionskrankheiten  Meningitis  auftreten,  so  bei  der  Pneu-- 
monia  crouposa  und  dem  Kopjerysipel ,  ferner  bei  Typhus  abdominalis  und 
acutem  Gelenkrheumatismus^  Diphtherie  und  anderen  Infectionskrankheiten. 
Auch  bei  den  meisten  dieser  infectiösen  Meningitiden  ist  der  Streptococcus 
pyogenes  als  Erreger  der  Entzündung  der  Hirnhaut  nachgewiesen. 
Differential-        Weist  der  ganze  Sjmptomencomplex  und  die  ätiologische  Basis  auf  das  Be- 

^*f^^^'  stehen  einer  Meningitis  hin,  so  kann  dieselbe  in  vielen  Fällen  mit  aller  Sicherheit 
diagnosticirt  werden.  Indessen  wird  mir  jeder  erfahrene  Diagnostiker  zugeben, 
dass  auch  dann  noch  Fehldiagnosen  vorkommen.  Besonders  häufig  ist  dies  der  Fall, 
wenn  die  Untersuchung  nach  der  ätiologischen  Seite  hin  keine  ganz  festen  An- 
haltspunkte bietet,  wenn  man  also  lediglich  auf  das  Krankheitsbild  als  solches 
bei  der  Diagnose  angewiesen  ist,  dieses  selbst  aber  nicht  deutlich  aasgeprägte 
Symptome  aufweist  und  einzelne  der  Haupterscheinungen  vermissen  lässt  In 
solchen  Fällen  ist  man  genöthigt,  noch  eine  Beihe  von  Krankheiten  difierential- 
diagnostisch  in  Betracht  zuziehen,  die  ein  der  Meningitis  ähnliches  Krankheitsbild 
machen.  Ueberhaupt  empfiehlt  es  sich,  in  jedem  Falle  von  Meningitis  die  Mög- 
lichkeit, dass  eine  der  sogleich  aufzuführenden  Krankheiten  und  nicht  eine  Menin- 
gitis vorliege,  zu  erwägen,  ehe  man  die  Diagnose  fest  auf  letztere  stellt.  Es  sind 
hauptsächlich  Delirium  tremens,  Urämie,  Sepsis,  Typhus,  welche  hier,  auch  ohne 

Deiiriom   dass  die  letzteren  zu  einer  Meningitis  führen,  in  Betracht  kommen.   Was  zunächst 

tremens,  jj^  Unterscheidung  des  Delirium  tremens  von  der  Meningitis  betrifft,  so  ist  die- 
selbe natürlich  leicht,  wenn  die  Meningitis  unter  dem  gewöhnlichen  Bilde  ver- 
läuft; wenn  sie  dagegen  die  sog.  „delirirende*^  Form  annimmt,  d.  h.  wenn  die 
psychischen  Symptome  dabei  in  Vordergrund  treten,  und  Schlaflosigkeit,  Unrnhe, 
Tremor  und  Delirien  sich  geltend  machen ,  kann  die  Differentiaidiagnose  recht 
schwierig  werden.  Epileptische  Krämpfe  kommen  bei  beiden  Krankheiten  vor, 
ebenso  partielle  Zuckungen  im  Facialisgebiet  und  in  den  Extremitäten.  Auch 
das  Fieber  ist  nicht  entscheidend,  da  es  einerseits  bei  der  Meningitis  fehlen  kann 
(was  beim  Delirium  das  gewöhnlicheist),  andererseits  gerade  beim  tödtlich enden- 
den Delirium  tremens  Temperatursteigerungen  bis  auf  40^  und  höher  beobachtet 
werden.  Die  DifTerentialdiagnose  wird  in  solchen  Fällen  in  erster  Linie  auf  das 
Vorhandensein  von  Herdsymplomen  zu  achten  haben ;  sind  solche  da,  so  spricht 
dies  entschieden  für  Meningitis;  vor  allem  darf  das  Hervortreten  von  Nackenstarre 
und  intensivem  Kopfschmerz  im  Krankheitsbild,  sowie  ein  positives  Resultat  der 
ophthalmoskopischen  Untersuchung  der  Diagnose  die  Richtung  nach  der  Seite 
der  Meningitis  hin  geben. 

Urämie.  Lcichter  zu  unterscheiden  ist  die  Urämie,  welche  den  Kopfschmerz  und 

Schwindel,  das  Erbrechen,  die  Delirien,  das  Coma,  die  Convulsionenund  die  anregel- 
mässige stertoröse  Athmung  mit  der  Meningitis  gemein  hat  und  vor  allem  dann  xu 
diagnostischen  Täuschungen  Veranlassung  giebt,  wenn  die  Convulsionen  sich  anf 
einige  wenige  Muskelgruppen  beschränken,  partielle  Contracturen  auftreten,  die 
Temperatur  vorübergehend  erhöht  ist,  oder  gar  (was  bei  Urämie  wenigstens,  wenn 
auch  sehr  selten ,  vorkommen  kann)  vorübergehende  halbseitige  Lähmungen  auf- 
treten. In  solchen  Ausnahmefällen  kann  der  geübteste  Diagnostiker  auf  Irrwege 
gerathen;  denn  das  nächstliegende,  der  Nachweis  von  Eiweiss  im  Harn,  hat  nur 
beschränkten  Werth,  da,  wie  bemerkt,  auch  im  Gefolge  von  Meningitis  Albumin- 
urie auftreten  kann.    Das  wichtigste  Unterscheidungsmerkmal  ist  hier  der  oph- 
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thalmoskopische  Befund,  die  Retinitis  albuminurica,  die  doch  in  Fällen  chro- 
nischer, zur  Urämie  führenden  Nephritis  kaam  fehlt.  In  Fällen  von  acuter 
Nephritis  mit  Urämie  dagegen,  wo  die  Symptome  der  Retinitis  fehlen,  giebt  die 
Beschaffenheit  des  Urins  (die  reichliche  Beimischung  von  Blut  undCjlindern)  und 
die  Entwicklung  des  Hautödems  den  entscheidenden  Anhalt  Auch  die  Herzhyper- 
trophie bei  der  chronischen  Nephritis  ist  mit  bei  der  Differentialdiagnose  zu  ver- 
werthen.  Dasa  ausnahmsweise  auch  einmal  bei  Nephritikem  eine  Meningitis  als 
Complication  hinzutreten  kann,  wird  unter  Umständen  zu  berücksichtigen  sein. 

Am  häufigsten  sind  weiterhin  schwere  Störungen  der  Oehimthätigkeit  im  Typhu» 
Verlaufe  des  TypkuM  ahdominaih  mit  Meningitis  verwechselt  worden.  Prostration,  ^^'*'*^^°*^' 
Benommenheit,  Unruhe,  Schlaflosigkeit,  Jactation,  Kopfschmerz  und  Delirien, 
die  leichten  Muskelzuckungen  und  die  Verlangsamung  des  Pulses  können  bei 
beiden  Krankheiten  in  gleicher  Weise  bestehen.  Für  das  Vorhandensein  eines 
schweren  Typhus  (im  Gegensatz  zur  Meningitis)  sprechen  in  solchen  Fällen 
speciell :  regelmässiger  Temperaturverlauf  und  regelmässiger  Puls,  die  Roseola 
(die  nur  ganz  vereinzelt  bei  Meningitis  beobachtet  wird},  die  Diarrhöen  und  die 
Diazoreaction  des  Urins,  für  Meningitis :  eine  wenn  auch  geringe  Entwicklung 
von  Herdsymptomen,  die  Nackenstarre  und  Hyperästhesie,  sowie  ausgesprochene 
epileptische  Anfälle,  die  Intensität  des  Kopfschmerzes,  Erbrechen,  die  Unregel- 
mässigkeit der  Respiration,  Herpes  und  eventuell  die  Stauungspapille.  Einzelne 
dieser  „meningitischen'*  Symptome,  wie  Hyperästhesie,  Nackenstarre,  Herpes  und 
Erbrechen  kommen  ausnahmsweise  auch  im  Verlaufe  des  Typhus  vor,  ohne  dass 
in  solchen  Fällen  post  mortem  irgend  etwas  Krankhaftes  im  Centralnervensystem 
constatirt  werden  kann.  Milzschwellung  findet  sich  zwar  bei  beiden  Krankheiten, 
beim  Typhus  aber  viel  constanter,  sodass  ein  Fehlen  der  Milzschwellung  ganz  direct 
für  Meningitis  ins  Gewicht  fällt.  Auch  hier  soll  daran  erinnert  werden,  dass  Menin- 
gitis im  Verlaufe  des  Typhus  als  Complication  ab  und  zu  beobachtet  wird,  wie  ich 
mich  in  letzter  Zeit  wieder  an  einem  eclatanten  Beispiel  überzeugte. 

Endlich  die  Fälle  von  Septicopi/ämw^  wo  den  schweren  intra  vitam  beobach- 
teten Gehirnerscheinungen  nicht  eine  Meningitis  (die  selbst  allerdings  gerade  bei 
Sepsis  nicht  selten  ist) ,  sondern  eine  einfache  Infection  des  Centralnervensystems 
oder  multiple  kleinste  Hämorrhagien  metastatisch-septiseher  Natur  in  den  Hirn- 
häuten und  in  der  Hirnsnbstanz  zu  Grunde  liegen !  Da  die  ätiologische  Basis 
für  die  letztgenannten  Hirnaffectionen  die  gleiche  ist^  wie  für  die  septische  Menin- 
gitis, so  leuchtet  die  enorme  Schwierigkeit  der  Differentialdiagnose  in  solchen 
Fällen  ohne  Weiteres  ein.  In  der  That  ist  hier  ein  diagnostischer  Fehler  d,  h. 
die  Annahme,  dass  eine  Meningitis  vorliege,  während  post  mortem  die  Hirnhäute 
glatt  und  glänzend  sich  erweisen,  zuweilen  gar  nicht  zu  vermeiden.  Ich  fand  in 
Fällen  letzterer  Art  bei  der  klinischen  Beobachtung,  ganz  wie  bei  der  Meningitis : 
Coma,  Delirien,  Convulsionen,  Contractiir  der  Arme  und  Hände,  allgemeine  aus- 
gesprochene Hyperästhesie,  Herpes  (der  Hände j,  Ungleichheit^  später  Verenger- 
ung der  Pupillen,  Divergenz  der  Bulbi,  Respirationsstörungen  in  der  Form  des 
Cheyne-Stokes'schen  Phänomens,  ja  in  einem  Falle  auch  Nackenstarre  und 
trotzdem  keine  Meningitis!  Wie  ersichtlich,  ist  hier  von  einer  Differential- 
diagnose nicht  mehr  die  Hede,  um  so  weniger,  als  auch  die  ophthalmoskopische 
Untersuchung  im  Stiche  lasst,  indem  Retinalblutungen  bei  beiden  Krankheiten 
vorkommen* 
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Hydro-  Bei  heruntergekommnen,  namentlich  durch  Magen-  and  Darmcatarrhe  ge- 

cephaioid.  sQi^^gci^ten  kleinen  Kindern  kann  die  Inanition  sich  in  Symptomen  der  Ctehim- 
anämie  äussern,  die  mit  den  Meningitissjmptomen  einige  Aehnlichkeit  haben. 
Es  stellen  sich  unter  solchen  Umständen  unruhiger  Schlaf,  Delirien,  Nacken- 
steifigkeit und  später  Krämpfe  und  Coma  ein ;  dabei  sind  die  Pupillen  weit»  trage  rea- 
girend,  der  Puls  ist  klein,  irregulär,  die  Athmung  oberflächlich,  frequent,  nnregel- 
massig,  der  Leib  weich,  die  Extremitäten  kühl,  die  Fontanellen  eingesunken,  die 
Kopfknochen  äbereinandergeschoben ,  die  Temperatur  snbnormal.  Mabshall 
Hall  hat  diesen  Zustand  als  „Ht/drocephaloiff^  bezeichnet;  die  Unterscheidung 
desselben  von  einer  Meningitis  ist  nicht  schwer.  Abgesehen  von  der  Aetiologie 
bestimmt  hauptsächlich  dieFieberlosigkeit,  das  Eingesunkensein  der  Fontanellen 
and  das  Fehlen  aller  Herdsymptome  die  Diagnose  d.  h.  ein  Hydrocephaloid  anzu- 
nehmen und  eine  Meningitis  aoszuschliessen.  Auch  die  ophthalmoskopische 
Untersuchung  kann  die  Diagnose  auf  den  richtigen  Weg  leiten,  indem  das  Vor- 
handensein einer  Neuritis  optica  direct  für  Meningitis  spricht,  während  man  beim 
Hydrocephaloid  eine  geringe  Füllung  der  Betinalgefässe  wird  erwarten  dürfen: 
auch  vorübergehende  Erblindung  wurde  beim  Hydrocephaloid  beobachtet. 


Thrombose  und  Phlebitis  der  Hirnsinas.    Sinusthrombose. 

Eutstehong  Wie  in  anderen  Venen  kommt  auch  in  den  venOsen  Blutleitern  der  Dura  mater 

der  SiauÄ-  durch  Morosmus  bezw.  Herzschwäche  eine  Thrombusbildung  zu  Stande  (marantische 
mbose.  Thrombose),  die  durch  die  anatomische  Beschaffenheit  der  Sinus  begünstigt  ist,  insofeni 
als  dieselben  fixirte  Wandungen  und  ein  winkliges  Lumen  besitzen  und  ausserdem 
zum  Theil  von  netzförmigen  Bälkchen  durchzogen  sind.  Am  häufigsten  findet  man 
marantische  Thrombosen  im  Sin.  longitud.  sup.  und  cavernosus  bei  heruntergekommenen, 
durch  langdauernde  Diarrhöen  und  schwere  Infectionskrankheiten  (Typhus,  Variola? 
geschwächten  Individuen,  bei  Krebskranken  u.  s.  w.  Auch  durch  Compression  der  Sinus 
von  der  Nachbarschaft  her  kann  eine  Thrombose  sich  ausbilden,  so  bei  HirntumoreD 
und  Schädelfracturen.  Wichtiger  als  Veranlassung  zur  Bildung  der  Sinusthrombose 
ist  die  Entzündung  der  Sinuswand  (mit  nachfolgender  Thrombose),  die  überall  da 
sich  ausbilden  kann,  wo  in  der  Nachbarschaft  der  Dura  entzündliche,  speciell  eitrig- 
entzündliche Processe  Platz  greifen.  So  entstehen  die  eitrigen  Sinusthrombosen  bei 
Gehirnabscessen,  eitriger  Leptomeningitis  (vermittelt  durch  die  der  Pia  anliegende 
Wand  der  Hirnvenen),  bei  eitrigen  Processen  in  den  Schfldelknochen,  der  Nasenhöhle. 
Orbita  und  im  inneren  Ohr.  Da,  wie  wir  sehen  werden,  die  Venen  des  Gesichtes  und 
Nackens  zum  Theil  mit  den  Sinus  in  Coniraunication  stehen,  so  ist  es  begreiflich,  dass 
auch  Erysipele  und  Abscesse  im  Gesichte,  Ilalsphlegmonen  u.  ä.  zur  directen  Propagation 
der  eitrigen  Entzündung  auf  die  Sinus  Veranlassung  geben  können.  Endlich  bildet 
die  Sinusthrombose  zuweilen  ein  Glied  in  der  Kette  der  Symptome  der  SepticopjSmie 
oder  des  „Puerperalfiebers". 

Ist  Thrombose  in  den  Venensinus  eingetreten,  so  setzt  sich  die  Gerinnung  nicht 
selten  auf  die  mit  einander  zusammenhängenden  Sinus  und  die  in  den  (tbrombc^irten) 
Sinus  von  aussen  und  innen  (vom  Gehirn)  her  einmündenden  Venen  fort,  beispielsweise 
bei  der  Thrombose  des  Sinus  cavernosus  und  petrosus  inf.  (cf.  Fig.  48  und  49)  in  die 
Jugularis  int.,  einen  Theil  der  Ilirnveuen,  der  Nacken-  und  Occipitalvenen.  Jeden&lls 
ist  aber  das  Endgebiot  der  in  den  Sinus  sich  ergiessenden  Venen  mit  Blut  Qberffillt 
die  Gewebe  —  die  Weichtheile  wie  die  üirnsubstanz  —  ödematös;  Hämorrhagien  in 
den  Meningen  und  im  Gehirn  treten  auf,  in  letzterem  auch  (rothe)  Erweichungen 
grösseren  oder  kleineren  Umfanges;  bei  eitriger  Thrombophlebitis  bildet  sich  unter 
solchen  Umständen  ein  Hirnabscess. 
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^St/mptome^  die  bei  bestechender  Sin usthrombose  beobachtet  werden,  sind 
den  einzelnen  Fälleu  sehr  verschiedenartig  ausgeprägt  Sicher  ist,  dass  auB- 
ebreitete  SiEusthromboseü  gefunden  werden,  ohne  dass  während  des  Lebens  des 
I  betrefl'eDdeii  Individuums  auch  nur  em  Hirnsymptom  daraufhingedeutet  hätte.  Die 
Sinusthromhose  als  solche  kann  also  ganz  (ateni  verlaufen  und  nicht  diagnosticirbar 
sein.  In  anderen  Fällen,  in  welchen  die  Stauung  nach  innen  hin  stärkere  Dirnen* 
sionen  annimmt,  kommt  es  zu  Kopfschmerz,  Erbrechen,  epileptischen  Canvul- 
sionen,  Nackensteiflgkeit,  Benommenheit  des  Sensoriums  —  Altgemeinerschein* 
ungen,  zu  denen  sich  je  nach  dem  Sitz  der  capillären  Blutungen  nnd  Erweichungen 
in  der  GebJmsubstanz  weiterhin  verschiedene  Herdsymptome  (Lähmungen  u.  s.w.) 
gesellen.  In  der  Mehrzahl  der  Fälle  sind  solche  als  die  Folgen  localer  Stauung 
erklärbare  Hirnsymptome  von  den  Erscheinungen  einer  die  Sinusthiombose 
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gewöhnlich  complicirenden  Meningitis  oder  von  den  Symptomen  der  Septico- 
pyämie  begleitet,  deren  Krankheitsbild  dann  die  Scene  vollständig  beherrscht 
Die  Sinusthrombose  im  Rahmen  dieser  Krankheiten,  oder  des  Gehirnabscesses 
wäre  also  nie  zu  diagnosticiren,  nicht  einmal  zu  vermuthen,  wenn  nicht  gewisse 
mit  der  Lage  der  Himsinus  und  den  durch  die  Thrombose  derselben  bedingten 
Circolationsstörnngen  zusammenhängende  Erscheinungen  zuweilen  aufträten, 
welche  direct  auf  eine  Verstopfung  der  Hirnsinus  hindeuten.  Um  die  Genese 
jener  die  Diagnose  der  Sinusthrombose  allein  ermöglichenden  Circulationsstör- 
ungen  und  Gompressionserseheinnngen  klar  zu  machen,  ist  ein  Eingehen  auf  die 
anatomischen  Verhältnisse  der  einzelnen  Sinus  durchaus  nothwendig. 

Die  in  klinischer  Beziehung  wichtigsten  Sinus  sind  der  Sinus  transversus, 
longitudinalis  superior  und  der  Sinus  cavernosus. 
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Tiuombose  Die  Sinus  iransversi,  am  hinteren  Hinterhauptshöcker  beginnend  und  im 
^T^SSSl  Sulcus  transversus  nach  vom  zum  For.  jugulare  verlaufend,  gehen  zugleich  mit 
den  Sinus  petrosi  Inf.  in  die  Y.  jug.  int  über.  Ausser  den  verschiedenen  im 
Torcular  einmündenden  Sinus  ergiessenBlut  in  den  Sinus  transversus:  Himvenen 
(vom  hinteren  Theil  des  Grosshims,  Kleinhirn  und  Tentorium),  äussere  Schädel- 
venen, nämlich  vermittelst  eines  durch  das  For.  mastoideum  gehenden  Gommuni- 
cationsastes  die  Vv.occipitales  und  Yv.auricQlarespost.(die  unter  einander  und  mit 
den  Schläfenvenen  zusammenhängen  und  durch  ihre  Vereinigung  die  Y.  juguK  ext 

bilden)  und  endlich  die 
Nacken venen  durch  einen 
Yenenast,  der  durch  das 
Foramen  condyloid.  post 
geht  und  eine  Verbindung 
zwischen  Sin.  transversus 
und  Nackengeflecht  her- 
stellt Aus  dem  zuletzt 
Angeführten  folgt,  dass, 
wenn  ein  Sinus  trans- 
versus durch  Thrombose 
verschlossen  ist,  unter 
Umständen  venöse  Stau^ 
ung  und  (schmerzhaftes) 
Oedem  hinter  der  Ohr- 
muschel am  Warzenfori" 
satz  und  in  der  Nacken- 
gegend  außritt  (Gbiesin- 
qeb).  Auch  die  V.  jug, 
exL  der  beirrenden  Seite 
erschien  in  einigen  Fällen 
weniger  geJuUt,  als  auj 
der  gesunden  Seile^  weil 
sie  ihr  Blut  (wenn  sich 
der  Thrombus,  eventuell 
direct  palpirbar,  von  dem 
Sin.  transv.  in  die  V.  jug. 
int  fortsetzt)  leichter  in 
die  wenig  gefüllte  Y.  jug. 
int  abgiebt  (Gebhabdt). 
Der  Sinus  longiiudi- 
naiis  sup.  steigt  von  dem 
Foramen  coecum  des 
Stirnbeines,  durch  dieses  mit  den  inneren  Nasenvenen  in  Verbindung  stehend, 
in  dem  oberen  angehefteten  Rande  der  grossen  Hirnsichel  längs  der  Innen- 
fläche des  Schädelgewölbes  bis  zur  Protub.  occipit  int  Mit  dem  Sinus  stehen, 
abgesehen  von  seinen  Zuflüssen  aus  dem  Gehirn  (Yv.  cerebri  sup.)  und  der  Falx 
cerebri  durch  Emissarien  (speciell  durch  einen  das  For.  parietale  passirenden 
Communicationsast)  die  äusseren  Schädelvenen  in  Verbindung.  Deswegen  kommt 
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Schema  der  VerbindcmgeQ  der  Sinns  transversns  and  cayernosns  mit 
ansseron  Venen  (•). 
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es  bei  Thrombose  des  S'miis  longit.  sup.  einmal  eu  UeberJWunq  der  inneren 
Nasenvenen  (eventuell  profusem  Nasenöiuten)  und  Cyanose  im  Gebiete  der  V. 
facial«  ant. ,  weiterhin  zu  stärkerer  Ffäiuntj  der  Venen  van  der  Schlnfengegend 
bh  zum  Scheuet,  besonders  deotlich  bei  kleinen  Kindern  zu  sehen.  Die 
ijrossen  Fontanellen  sind  (im  Moment  der  beginnenden  Thrombose  sollen  sie 
einsinken)  in  Föbje  der  Stauung  in  den  Hirnvenen  und  der  Steigerung  des 
intracranieilen  Druckes  gross  und  gespannt. 

Besonders  deutlich  entwickelt  sind  die  Stauungserscheinungen  bei  Throm- 
bose des  Sinus  cai^ernosus.  Die  Sinus  caFemosi,  neben  dem  Türkensattel  ge- 
legen, nehmen  an  ihrem  vorderen  Ende  jederseits  die  K  ophthalmicae  auf»  deren 
oberer  Ast  am  inneren  Augenwinkel  mit  der  V,  facialis  anterior  zusammenhängt. 
Die  Folgen  der  Thrombose  des  Sin.  cavernosus  sind  daher»  vorausgesetzt,  dass  die 
Vena  ophthaimica  superior  und  inferior  an  der  Thrombose  betheiligt  sind :  Oedem 
des  Augenlides  und  der  ConjuncU'va^  eventuell  auch  eines  grösseren  Theiles  des 
Gesichtes  (wegen  derCommunication  derV.ophthalm.  sup.  mit  derV.  facial.  ant), 
Slauungsersvheinungen  in  den  Netshaulvenen  —  Ueberfuilnng  und  Sc/t  länget  ung 
derselben,  Oedem  der  Netzfiaut  und  der  Papille,  KToplithalmus.  Die  Throm- 
bose kann  sich  ferner  noch  erstrecken  auf  die  Centralvene  der  Netzhaut,  worauf 
die  für  eine  partielle  oder  totale  Verschliessung  des  genannten  Gefässes  charakte- 
ristischen ophthalmoskopischen  Veränderungen  hervortreten.  Ist  die  Thrombose 
septischen  Ursprunges,  so  kann  es  zu  den  Erscheinungen  einer  phlegmonösen  Ent- 
zündung des  Zellgewebes  der  Augenhöhle  kommen.  Da  ferner  die  laterale  Waud  des 
Sinus  von  dem  Blatte  der  Dura  mater  gebildet  wird,  innerhalb  welcher  dieNn.ocu- 
lomotorius  und  trochlearis,  sowie  der  erste  Äst  des  Quintus  verlaufen,  und  der  Nervus 
hducens  ausserdem  den  Sinus  cavernosus  direct  durchsetzt,  so  ist  es  begreiflich, 
lass  diese  Nerven  bei  einer  Thrombose  des  Sinus,  besonders  wenn  es  sich  um  eine 
Intzündung  desselben  handelt,  leicht  afficiit  werden,  und  AugenmuskeJlähm- 
imgen,  sowie  Neuralgie  im  Gebiete  des  1.  Astes  des  Quintus  und  Ophthalmia  neu- 
roparatgtica  im  Verlaufe  der  Thrombose  des  Sinus  cavernosus  sich  einstellen. 

Die  angeführten  Folgen  der  Sinusthrombosen,  soweit  sie  sich  auf  Compression 
von  Nerven  und  Hemmung  des  Abflusses  venösen  Blutes  von  der  Peripherie  her 
beziehen,  sind  es,  welche  die  Erkennung  jener  so  schwierig  zu  diagnosticirenden 
Krankheit  wenigstens  in  einzelnen  Fällen  ermöglichen.  Den  wünschenswerthen 
Grad  von  Sicherheit  gewinnt  übrigens  die  Diagnose  der  Sinusthrombose  selten. 
Unterstützt  kann  sie  unter  Umständen  durch  den  Eintritt  einer  Lungenarterien- 
mbolie  werden ,  welche ,  wenn  es  sich  nm  in  puriformer  Schmelzung  begriffene 
inusthromben  als  Quellen  der  betreffenden  Lungenemboli  handelt,  unter  dem 
Bild  des  Lungen abscesses  verläuft  Erfahrungsthatsache  ist  es,  dass  die  Throm- 
bose des  Sinus  longitudinalis  sup.  in  der  Regel  marantischer,  die  des  Sinus  caver- 
nosus und  transversus  entzündlicher  Natur  ist,  angeregt  durch  eitrige  Ent- 
zündung der  Nachbarschaft,  die  des  Sinus  transversus  speciell  am  häufigsten 
durch  tuberculöse  Processe  im  Felsenbein. 


ThiücnlKNie 
de§   Stniu 


Xeningeale  Blntungen.  Haemorrbagia  meningealis,  Hämatom  der  Dura  mater. 

Blutungen  in  das  Gewebe  der  Meniügeu  oder  zwischen  dieselben  (epi 
durale,  eubarachnoideale  und  subpiale)  sind  im  Ganzen  seltene  Ereignisse, 
häufig  kommt  nur  das  sog,  Hämatom  der  Dura  maier  vor,  das  aber  jedenfalls  in 


und  sab-  f^^netod^ 
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der  Mehrzahl  der  Fälle  nicht  der  Ausdruck  einer  primären  Durablutung,  sondern  die 
Polge  von  chronisch-entzündlichen  Vorgängen  in  der  fibrösen  Haut  ist,  so  dass  die  ent- 
zündlichen Auflagerungen  an  der  Innenfläche  der  Dura  von  Gefässen  durchwachsen  wer- 
den, die  bersten  und  Blutungen  yeTunlsiSseniPachymeningitis  interna  haemorrhcigica). 
Die  Blutergüsse  erfolgen  absatzweise ,  bilden  einzelne  Blutschichten  verschiedenen 
Datums  und  lösen  die  entzündlichen  Membranen  von  der  Dura  los,  so  dass  die  Blut- 
massen abgesackt  erscheinen;  reisst  die  unterste  dem  Gehirn  zugekehrte Neomembran, 
so  kommt  es  zum  Erguss  des  Blutes  in  den  Subduralraum.  Die  allmähliche  Aus- 
bildung des  Hämatoms  ist  für  die  Diagnose  von  Bedeutung,  ebenso  seine  Äetiologie. 
Die  wichtigsten  Factoren  in  dieser  Beziehung  sind :  chronische  Gehimerkrankungen, 
Gehimatrophie,  Geisteskrankheiten,  speciell  die  Dementia  paralytica  und  als  haupt- 
sächlichstes disponirendes  Moment  der  chronische  Alcoholisnms;  wahrscheinlich  be- 
günstigt bei  diesen  Zuständen  die  Abnahme  des  Himvolumens,  speciell  die  Atrophie 
der  Windungen,  in  erster  Linie  die  Entstehung  der  Pachymeningitis  interna  haemorrha- 
gica.  In  anderen  Fällen,  wie  bei  den  Hämatomen,  die  im  Gefolge  von  Krankheiten  mit 
Blut-  und  Gefässwand Veränderungen ,  bei  Scorbut,  Leukämie,  Anaemia  perniciosa, 
Nierenleiden,  schweren  Infectionskrankheiten,  Icterus  gravis,  Marasmus  u.  a.  auftreten, 
ist  mehr  an  primär  entstehende  Blutungen  zu  denken.  Das  letztere  gilt  natürlich 
auch  für  die  freien  meningealen  Hämorrhagien,  deren  Ursache  gewöhnlich  schwere, 
den  Schädel  treffende  Traumen  sind;  speciell  beobachtet  man  solche  traumatische 
meningeale  Blutungen  bei  Neugeborenen,  veranlasst  durch  einen  erschwerten,  künstlichen 
Geburtsact.  Ausserdom  kann  das  Platzen  eines  Aneurysmas  der  Himarterien  am&ng- 
reiche  Blutansammlung  im  Meningealraum  veranlassen.  Auf  die  genannten  ätiologischen 
Momente  ist  bei  der  Diagnose  stets  Bücksicht  zu  nehmen. 

Diagno-  Verhältnlssmässig  häufig  treten  Meningealblatongen  sympiomlos  auf;  es  ist 

L^^p^unkto'  ^^^^  ^^^  ^^^  ^^^^  \9^nxi  die  Blutung  spärlich  ist  oder  ganz  allmahlioh  zu  Stande 
kommt;  namentlich  können  bei  Neugeborenen  die  Meningealblutungen  latent  veiv 
laufen.  In  einzelnen  Fällen  sind  zwar  schwerere  Gehimerscheinungen  vorhanden; 
dieselben  sind  aber  so  wenig  charakteristisch,  dass  auch  hierbei  eine  Diagnose 
nicht  möglich  ist  In  einer  kleinen  Zahl  von  Fällen  dagegen  kann  eine  solche 
wenigstens  mit  einer  gewissen  Wahrscheinlichkeit  gestellt  werden. 

Das  Hauptsymptom  ist  ein  unter  dem  Bild  der  Apoplexie  außretendes  Bild 
stärkeren  intracraniellen  Druckes^  das  durch  Erbrechen,  Coma,  verlangsamten 
unregelmässigen  Puls,  verengte,  schwer  oder  nicht  reagirende  Pupillen^  zuweilen 
auch  Stauungspapille,  conjugirte  Deviation  und  eventuell  excessive  Temperatur- 
steigerung gekennzeichnet  ist,  wozu  sich  bald  halbseitige,  bald,  bei  umfiangreichen 
Meningealblutungen,  doppelseitige  Lähmungen  gesellen.  Dabei  bestehen  nun, 
weil  der  Bluterguss  auf  die  Rinde  einwirkt,  Monoplegien,  Monocontractoren, 
jACKSON'sche  Epilepsie,  je  nach  der  Localisirung  der  Blutung  auch  Aphask, 
Sensibilitälsstörungen  u.  A. ,  während  auf  einzelne  Himnerven  an  der  Basis  be- 
schränkte Lähmungssymptome  fehlen. 

Für  die  Diagnose  des  Hämatoms  speciell  ist  von  Wichtigkeit,  dass  die  ge- 
nannten Erscheinungen  mehr  oder  weniger  rückgängig  werden  können,  um  bei 
neuen  Blutungen  wieder  anfalls weise  in  ähnlicher  Weise  einzusetzen, 

Findet  sich  in  einem  Krankheitsbild  das  geschilderte  Ensemble  von  allge- 
meinen und  speciellen  Herdsymptomen,  die  auf  eine  Rindenaffeotion  hindeuten, 
und  ist  dieser  Complex  von  Erscheinungen  plötzlich  aufgetreten,  so  kann  man 
an  eine  Meningealblutung  in  erster  Linie  denken,  zumal  wenn  Traumen  auf  den 
Schädel  einwirkten ,  oder  wenn  man  das  Bestehen  eines  Aneurysmas  oder  eine 
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Erkraokang  der  Gefässwände  überhaupt  anzunehmen  Grund  hat  Treten  die 
Symptome  der  Hirnerkranhung  in  Attaquen  auf,  wechseln  Besserungen  mit  Ver- 
schlechterungen ab,  so  ist  ein  Hämatom  der  Dura  Muter  mit  einer  gewissen 
Wahrscheinlichkeit  zu  diagriosticiren,  aber  nur  dann,  wenn  die  früher  angeführten 
ätiologischen  Momente,  vor  Allem  Dementia  paralytica  und  Älcoholismus  (auch 
Syphilis  soll  zur  Hämatombildung  Yeranlassung  geben] den  schweren  Attaquen 
Torangingen.  Von  einer  sicheren  Diagnose  ist  übrigens  auch  bei  solchem  Sach- 
verhalte nicht  die  Rede. 


Hydrocephalns   (Hydrapa  ventricnlorum  cerebri.     Hydrocephalos  internni  et 
externufi  a*  intarmeniixgealisj. 

Die  Ansararalnng  von  Flüssigkeit  in  den  Ventrikeln  ist,  wie  schon  öfters  ange* 
führt  wurde,  eine  Folgeerscheinung  verschiedener  Hirnkranklieiten,  namentlich  von 
Tamoren  iind  Meningitis.  Sie  kommt  in  diesem  Falle  als  Complication  insofern  diagno- 
stisch in  Betracht,  als  gewisse  cerebrale  Allgemeioerscheintingen  im  Krankheitsbilde 
auf  sie  zurückgeführt  werden  können.  Chronischer  Hydrocephalus  internos  und  ex- 
ternus  (intermeningealis  i.  e,  Fliissigkeitserguss  hauptsächlich  im  subarachnoidealen 
Magchengewebe)  findet  sich  ferner  bei  den  verschiedensten  zur  Hirnatrophie  führenden 
Zustanden,  so  bei  alten  Blutungen  und  Erweichungen^  bei  Senescenz  u.  s,  w.  wie  auch  bei 
Zuständen  gestörter  Frnnhrnng  und  Blutbildung,  bei  Krebs,  Morbus  Brightii,  Leukämie, 
AJcoholismus ,  vor  Allem  auch  bei  Rachitis  kommt  es  gelegentlich  zur  Bildung  eines 
Hydrocepbalus. 

Dieser  symptomatischen  Form  des  Hydrocephalus  steht  der  idiopathische  chro- 
nische Hydrocephalus  gegenüber.  Derselbe  ist  bei  Erwachsenen  oder  iilteren  Kindern 
selten,  tritt  als  Ausdruck  einer  chronischen  Meningitis  auf  und  verläuft  mit  vagen 
cerebralen  AllgemeinerscheinuQgen:  Kopfschmerz,  Schwindel,  Erbrechen,  psychischen 
Störungen,  Muskelschwäche,  Zittern,  Spasmen,  Stauungspapille  u.  iL  Er  ist  nicht  dia- 
gnasticirbar,  kaum  zu  vermuthen. 

Viel  häufiger  kommt  der  Hydrocephalus  chronicus  congenital  vor  oder  ent- 
wickelt sich  in  fröhester  Kindheit.  Diese  Form  des  Hydrocephalus  (gewöhnlich  nur 
internus)  ist  der  Diagnose  zugänglich»  im  Allgemeinen  sogar  ohne  jede  Schwierigkeit 
zu  erkennen,  da  der  Kopf  des  Kindes  wegen  der  offenstehenden  Nähte  und  Fontanellen 
mit  der  zunehmenden  Flüssigkeit  sich  ganz  enorm  vergrössert  Dabei  werden  die 
Scbädelknochen  bis  zur  Transparenz  verdünnt,  die  Stirnbeine  nach  vorn,  die  Scheitel- 
nnd  Schläfenbeine  nach  seitwärts  ausge wölbt.  So  kommt  es,  dass  die  Schädelknochen  Über 
den  äusseren  Gehörgang  und  namentlich  über  das  Orbitaldach  hervorragen,  und  so  die 
Orbitae  verengt  und  verkürzt  erscheinen*  Auf  der  Schadeloberfläche  sieht  man  gewöhn- 
lich die  erweiterten  Venen  als  bläuliche  Sti^nge  durchscheinen.  Im  Vergleich  zu  dem 
enorm  ausgedehnten  Schädel  erscheint  das  Gesicht  dagegen  auffallend  klein,  nach  oben 
sich  verbreiternd. 

Die  Folgen  der  Schädelausdehnung  sind :  Schwanken  des  schweren  Kopfes,  Trans- 
parenz der  gegen  eine  Kerze  gekehrten  Schädelknochen,  Zunahme  des  Schidelumfangea 
bis  zur  doppelten  Dimension  (Kopfurafaog  im  ersten  Jahre  normalerweise  3  5 — 45  cm  '), 
bei  Hydrocephalus  60,  ja  1 00  cm  und  darüber).  Xeben  diesen  äusseren  pathognostischen 
Kennzeichen  machen  sich  verschiedene  Symptome  der  Kirnerknuüning  geltend,  in  erster 
Linie  die  Zeichen  psychischer  Schwäche  bis  zur  völligen  Demenz  (wenigstens  in  der 
Mehrzahl  der  Fälle);  die  Kinder  lernen  gar  nicht  oder  nur  unvollständig  sprechen, 
laasen  Koth  und  Urin  unter  sich  gehen ;  Paresen  der  Extremitäten  neben  spastischen 


\)  Genaue  Tabellen  über  die  NonnalmaaBse  des  Umfanges  and  der  Durchmcs&er 
des  Scbädels  s.  Hüqubnin,  Nerven  krank  hei  ten,  ZtfiitssBü's  Sammelwerk,  t.  Aatl.  XL  Band, 

s.  9:i7, 

{JUS,  SpocidÜo  Din^oäe.  IL  1.-3,  Auf!«  17 
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Erscheinungen  and  Erhöhung  der  Sehnenreflexe  können  vorhanden  sein,  und  allgemeine 
Convulsionen  und  Spasmus  glottidis  sich  einstellen.  Die  Sensibilität  ist  im  Gegensatz 
zur  Motilität  weniger  gestört;  dagegen  leidet  das  Sehvermögen  beträchtlich:  die  Seh- 
nerven sind  häufig  atrophisch;  auch  eine  Stauungspapille  entwickelt  sich,  wenn  der 
Schädelumfang  nicht  in  einem  der  Ansammlung  der  Flüssigkeit  entsprechenden  Maasse 
sich  ausdehnt ;  daneben  kann  Ptosis,  Strabismus,  Nystagmus  u.  s.  w.  bestehen. 
DifTereatiai-  Verwechseln  kann  man  den  Hjdrocephalus  der  Kinder  kaum  mit  einer  anderen 
diafnofw.  Erkrankung.  In  Fällen  geringerer  Entwicklung  ist  allerdings  immer  die  Frage  zu 
entscheiden ,  ob  nicht  Rachitis  der  Kopfknochen  den  Grund  f&r  die  abnorme  Schädel- 
gestalt abgegeben  hat.  Indem  die  Schädelknochen  im  Yerhältniss  zum  Schädelinhalt 
im  Wachsthum  zurückbleiben,  kommt  es  auch  hier  zu  abnorm  weiten  Fontanellen  and 
Nähten  und  zu  den  bekannten  Verdünnungen  in  den  hinteren  Partien  der  Scheitelbeine. 
Nimmt  man  dazu,  dass  in  Folge  mangelhaften  Wachsthums  der  Gesichtsknochen  auch 
hierbei  das  Gesicht  klein  bleibt,  und  die  Stirn-  und  Scheitelhöcker,  wie  beim  Hjdro- 
cephalus, prominiren,  so  ist  allerdings  eine  gewisse  Aehnlichkeit  der  beiden  Schädel- 
missstaltungen  nicht  zu  leugnen.  Die  Unterscheidung  gelingt  aber  leicht,  wenn  man 
berücksichtigt,  dass  beim  rachitischen  Schädel  die  Nervensjmptome  ganz  fehlen,  die 
Schädelmaasse  annähernd  die  normalen  bleiben,  und  die  Knochen  des  übrigen  Körpers 
ebenfalls  rachitische  Veränderungen  zeigen.  Doch  darf  nicht  vergessen  werden ,  dass 
Hjdrocephalus  ganz  gewöhnlich  mit  Bachitis  zusammen  vorkommt,  und  dass  im  Ver- 
lauf einer  Bachitis  in  Folge  von  intercurrenten,  mit  allgemeiner  Stauung  einher- 
gehenden Krankheiten  oder  einer  dazu  tretenden  acuten  Meningitis,  tuberculösen  Ge- 
schwulst im  Gehirn  u.  s.  w.  unter  Umständen  auch  ein  sjmptomatischer  Hjdrocephalus 
auftreten  kann. 


Diagnose  der  fanctionellen  Hirnkrankheiten 
(sog.  Nearosen). 

Vorbemerk-  Den  sog.  Ncurosen  gemeinsam  ist,  dass  regelmässige  anatomische,  mit  dem  Wesen 
ungen.  ^^j.  Krankheit  in  genetischem  Zusammenhang  stehende  Veränderungen  im  Central- 
nervensjstem  bis  jetzt  fehlen,  trotzdem  die  einzelnen  hierher  gehörigen  Krankheiten 
ganz  tjpische  Störungen  der  Functionen  des  Centralnervensjstems  aufweisen.  Man 
bezeichnet  dem  entsprechend  die  Neurosen  wohl  auch  als  „functionelle  Hirnkrank- 
heiten", Die  Diagnose  derselben  entbehrt  zwar  wegen  der  fehlenden  anatomischen 
Basis  der  festesten  Stütze,  ist  aber  dennoch  meist  mit  grosser  Sicherheit  zu  machen, 
da  die  einzelnen  Neurosen  fest  umschriebene  Sjmptomencomplexe  darstellen,  deren 
Constatirung  die  Krankheit  gewöhnlich  ohne  Weiteres  erkennen  und  das  Vorhandensein 
anderer  Krankheiten  des  Centralnervensjstems  im  einzelnen  Falle  ausschliessen  lässt 

Hysterie  —  Neurasthenie. 

Die  Diagnose  der  Hysterie  ist,  wie  im  Voraus  bemerkt  werden  soll, 
nicht  aus  Beschreibungen  des  Erankheitsbildes  zu  lernen.  Sie  setzt  vielmehr 
voraus,  dass  der  Arzt  reichlich  Gelegenheit  hat,  Hjsterische  zu  beobachten,  das 
wechselvolle,  im  Ganzen  aber  recht  tjpische  Erankheitsbild  vielfach  zu  studiren, 
um  den  sicheren  Blick  für  die  Diagnose  des  Leidens,  das  durch  Obductionsresol- 
tate  nicht  controlirt  werden  kann,  zu  gewinnen.  Ich  werde  daher  das  Krankheits- 
bild, soweit  es  für  die  Diagnose  in  Betracht  kommt,  lediglich  in  seinen  Hauptr 
zügen  skizziren  und  nur  der  Differentialdiagnose  eine  eingehendere  Besprechimg 
widmen. 


Hysterie  —  KetirAstheiile. 
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Eine  erschöpfende  Befjnffnbestimmunif  der  J/ysterie  tu  geben,  was  für  die  Um- 
grenzmig  der  Diagnose  von  Wichtigkeit  wäre»  ist  Ms  Jetzt  nicht  möglich.  Die  früher 
gebräuchliche  Annahme,  dass  es  sich  bei  der  Hysterie  nm  eine  functionelle  Störung 
des  gesamraten  Nervensystems»  des  centralen»  peripheren  und  sympathischen,  speciell 
um  eine  per?erse  Reactton  desselben  handle,  ist  in  neuerer  Zeit  mehr  und  mehr  ^^erlassen 
worden.    Die  Hysterie  gilt  heutzutage  meist  für  eine  Psychose,  bei  der  hauptsächlich 

'die  „niedercfV  psychischen  Fönctionen  (Gefühle,  Stimmungen  und  Tri©b4>  im  Gegen- 
satz zu  den  höheren:  Wahrnehmung,  Denken  und  Wollen)  gestört  sind  und  wäre  als 
„functionelle  Krankheit  des  Gehirns  und  zwar  der  grauen  Gehirurinde**  (Ljebermbister) 
«u  bezeichnen.  Es  ist  für  mich  kein  Zweifel,  dass  diese  neuere  Auffassung  des  Wesens 
der  Hysterie  das  Yerständniss  für  die  einzelnen  Erscheinungen  derselben  ausserordent- 
lieh  zu  fördern  geeignet  ist 

Die  Äetiölogie  spielt  bei  der  Diagnose  der  Hysterie  eine  nicht  zu  unterschätzende     a*«©- 
Rolle*   Locale  Erkrankungen,  speciell  Erkrankungen  der  Sexualorgane  sind  freilich  nach  J,**^***^" 
meiner  und  Anderer  Erfahrung  selten  die  Basis  der  Hysterie;  dagegen  kommen  längere 

IZeit  einwirkende  psychische  Schädlichkeiten  iKrüukungen,  Kummer,  Aufregungen,  an- 

j dauerndes  Unbehagen  in  Folge  körperlicher  Leiden  u.a.),  die  Erziehung  und  die  Here- 
dität bei  der  Entwicklung  der  Hysterie  häufig  in  Betracht.  Ganz  besonders  begünstigt 
aber  wird  die  Entstehung  der  Krankheit  durch  die  mit  dem  Pubertätseintritt  verbun- 
denen  Nervenaufregungen  und  namentlich  auch  durch  Constitutionsanomalien,  speciell 
durch  Anämie,  Cachexie,  Adipositas  u,  a..  deren  sachgemässe  Behandlung  die  hysteri- 

t  sehen  Erscheinungen  zum  Verschwinden  bringen  kann.  Im  Allgemeinen  aber  hat  man 
auf  die  Aetiologie  mehr  bei  der  Therapie,  als  bei  der  Diagnose  Rücksicht  zu  nehmen, 
und  wird  letztere  deswegen  nicht  sicherer,  weil  dieses  oder  jenes ,  als  ätiologischer 
Factor  geltende  Moment  in  der  Vorgeschichte  des  Falles  oder  bei  der  Untersuchung 
der  einzelnen  Organe  sich  vorfindet.  Die  Hysterie  ist  eine  fast  außschliesslich  dem 
weiblichen  Geschlecht  zukommende  Krankheit. 

Die  Symptome  bezieben  sich  auf  die  motorische,  sensible,  Tasomotorische 
und  psychische  Sphäre  des  Nervensystems.  Die  Motilitätsstöriingen  sind  theils 
vollständige  oder  unvollständige  Lükmungen,  theils  Krämpfe  verschiedenster  Art 
und  Intensität  Die  Lähmungen  sind  als  hysterische  im  Gegensatz  zu  den  von  ny*teri«oiie 
palpabeln  Veränderungen  im  Gehirn  und  ßückeumark  abhängigen  Lähmungen  "*'*°*^ 
in  den  Fällen  leicht  zu  erkennen,  wo  ihr  Charakter  sich  als  »»Willenslähmuing", 
,»Fanctionslähmang"  dadurch  ausspricht,  dass  nur  gewisse  Bewegungen,  z,  B. 
Gehen  und  Stehen'),  unmöglich  sind,  während  andere  Leistungen  von  denselben 
Muskeln  anstandslos  vollzogen  werden.  Schwieriger  sind  sie  als  hysterische  fest- 
'zustellen,  wenn  es  sich  nicht  um  partielle,  sondero  um  totale  Lähmungen  in 
Form  von  Hemiplegien  oder  Paraplegien  handelt,  und  damit  ein  Hirn-  oder 
Eückenmarksleiden  zur  dififerentialdiagnostischen  Erwägung  kommt. 

Hier  entscheidet  vor  Allem  das  Verhalten  der  mit  der  Lähmung  gleichzeitig  vor-  DifforentSai- 
handenen  übrigen  Nervensymptome.  Bei  den  von  Eückenmarksaifectionen  abhängigen  f^^!^^ 
PttrapUgien  ist  In  den  schweren  F.lllen  die  Blase  fast  immer  an  der  Lähmung  mit-  'S^oj,^ 

1)  Dieie  Form  der  hysterischen  L&hmung  ist  neuerdings  mit  dem  Kamen  „Astasie*" 

und  „Abasie'*  belegt  worden.    Die  damit  beh&ftetefi  Kranken  sind  schlechterdings  nicht 

Stande  su  gehen  oder  zu  stehen;  sio  knicken  bei  jedem  Verbuche ,   sieb  aufrecht  zu 

iten,  widerstandslos  2usammen<    Im  Liegen  kann  weder  eine  AbDahme  der  motorlücheti 

rKraftf  noch  eine  Störung  dm  Muskelgef übles  oder  der  Coordination^  noch  eine  Eefiex- 

llind  Sensibilitatsatöruiig  constatirt  werden.    Wie  andere  hysterische  WillensUhmungen 

an   auch   die  Astasie   und  Abasie  plötzlich    entstehen   und  verschwinden.     Zuweilen 

hdnt  sie  das  einrige  hysterische  Symptom  zu  sein ,  d<  h.  andere  hysterische  firacbein- 

kOnoen  daneben  fehlen. 
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betheiligt,  Cystitis  und  Decubitus  entwickelt  —  bei  der  hysterischen  Paraplegie  fehkn 
diese  schweren  BegleiteTBcheinungen  der  Paraplegio;  eine  Retentio  urinae  kann  sich 
zwar  bei  Hysterischen  (durch  Krampf  dos  Sphi acter)  einstellen,  dagegen  kommt  ea, 
wenigstens  nach  meiner  Erfahrung,  nicht  zu  dauerndem  Hamträ afein  oder  gar  zvl 
paralytischer  Cyatitis.  Weniger  wichtig  in  dtferentialdlagnostischer  Beziehung  ist, 
dass  bei  der  hysterischen  Lähmung  consecntive  Muskelatrophie  und  EntartungsieactioQ 
nicht  vorkommt,  da  Beides  aach  bei  der  spinalen  Paraplegie  naturgemäss  in  Tielea 
Fällen  fehlt.  Auch  die  nicht  so  seltenen  hysterischen  Hemiplegien  zeichnen  sich  durch 
gewisse  Eigenthümiichkeiten  vor  den  nicht  hysterischen,  durch  Herderkrankungeo  des 
Gtehims  bedingten  Hemiplegien  aus*  Wahrend  bei  letzteren  Facialis-  und  Hjrpogloasus^ 
lähmungen  die  halbseitige  Extromitätenlähmung  so  ganz  gewöhnlich  begleiten,  werden 
bei  den  hysterischen  Hemiplegien  die  Hirnner venlühmungen  fast  ausnahmslos  vermisst 
Weiterhin  ist  die  Sensibilität  bei  nicht  hysterischen  Hemiplegien  nur  in  Ausnahme- 
fällen, d.  h.  nur  bei  ungewöhnlichem  Sitze  der  Herderkrankung  des  Gehirns  nennena^ 
werth  gestört,  bei  hysterischeu  Lähmungen  dagegen  ist  sie  in  der  Regel  schwer  ge- 
schädigt, und  zwar  sowohl  die  Sensibilitüt  der  Haut^  als  die  der  Muskeln^  speciell  die 
Empfindung  der  electrisclien  Coutraction  der  Muskeln.  Aus  dem  Verhalten  der  Sehnen- 
reflexe  ist  kein  differentialdiagnostischer  Schluss  zu  ziehen;  sie  sind  bei  hysteriachen 
Lähmungen,  wie  bei  den  nicht  hysterischen  in  einzelnen  Fällen  sehr  beträchtlich  er- 
höht, und  die  Paralysen  zeigen  dann  den  Charakter  der  spastischen  Lähmung. 

Viel  wichtiger  als  alle  bis  dahin  angeführten  Unterscheidungsmerkmale  ist  die 
Art  des  Verlaufes  der  hysterischen  Lähmungen.  Dieselben  sind  gewöhnlich  h5chst 
wandelbar,  d.  h.  können  in  ihrer  Intensität  und  Localiaation  zuweilen  ausserordentlich 
rasch  weohseki  wie  es  bei  den  von  Rückenmarks-  und  Hirnkrankbeiten  abhängigen 
Lähmungen  nie  der  Fall  ist.  Aber  auch  wenn  hysterische  Hemiplegien  hartnäckig  in 
voller  Intensität  Jahre  lang  bestehen,  verhalten  sie  sich  anders  als  die  langdauemden 
nicht  hysterischen  Hemiplegien.  Bei  letzteren  bessert  sich  die  Beweglichkeit  dea  ge- 
lähmten Beines  auffallend  mehr  als  die  des  Armes ;  bei  hysterischen  Lähmangon  k&oii  | 
gerade  der  Arm  eher  seine  Beweglichkeit  wieder  bekommen  als  das  Bein*  Treten  Con-  ^ 
tracturen  zu  den  Lähmungen,  was  bei  beiden  Arten  derselben  vorkommt,  so  zeigt  sich 
insofern  ein  Unterschied,  als  die  hysterischen  Contractu ren  das  gewöhnliche  Bild  der 
Contracturstellung  bei  nicht  hysterischen  Hemiplegien  —  Eitensionscontraetur  am 
Bein,  Adductionscontractur  des  Oberarmes,  Flexionscontracturen  der  Finger  —  nicht 
80  typisch  einhalteui  wie  diese;  also  beispielsweise  die  Hand  in  Dorsalflexion  zu  stehen 
kommt  u,  s.  w.  Endlich  giebt  oft  die  Constatirung  des  sehr  beträchtlichen  Wider- 
standes» den  hysterisch  gelähmte  Muskeln  passiven  Bewegungen  ontgegenzusetzon  . 
vermögen,  den  Ausschlag  zu  Gunsten  der  Diagnose  Hysterie,  Constatirt  man  gar,  dass  ' 
die  Kranken  im  Liegen  die  gelähmten  Extremitliten  bewegen  können,  in  aufrechter 
Stellung  nicht  ii.  ä.,  kurz  findet  man  unzweifelhafte  „Functionslähmungen'',  so  ist 
jede  weitere  Diflferentialdiagnose,  wie  schon  früher  bemerkt,  unnöthig;  man  hat  daher 
stets  zuerst  auf  das  Vorhandensein  jener  Willenslähmungen  im  einzelnen  Falle  zu 
untersuchen. 

In  weitaus  der  Mehrzahl  der  Fälle  wird  die  Dii'erentialdiagnose  übrigens  weeeiit*^ 
lieh  erleichtert  durch  den  Nachweis  anderer,  neben  der  Extremit'itenlähmung  bestehender^) 
exquisit  hysterischer  Symptome.    Es  kommen  hier  in  Betracht  u.  a.  die  Stimmband« 
lähmungen  (s.  Bd.  I,  S.  90),  der  hysterische  Tympanites  mit  oder  ohne  Oesophagus«^ 
lähmung  und  vor  Allem  die  grosse  Eeihe  der  hysterischen  Krampferscheinungen. 

HjcAcrucb«         Die  hffiierüchen  Krämpfe  fallen  für  die  Diagnose  der  Hjsterie  del  mehr 
^^'^'^^'  ins  Gewicht  als  die  LäbmuDgen«    Sie  sind  theils  klonische,  theils  tonische,  par- 
tielle oder  allgemeine  Krämpfe.    Von  partiellen  Krämpfen  ist  namentlich  anzu-  , 
führen:  Krampf  der  Kaumuskeln,  der  Hals-  und  Nackenmuskeln,  selten  aoch  ^ 
anderer  einzelner  Muskeln,  Globus,  förmliche  Schlingkrämpfe  (Hydrophobia 
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fiysterica),  Zwerchfellkrampf  (Singnltus)  und  Krampf  der  Blasenmusculatar, 
Terstärkte  Peristaltik  in  Borborj^en  und  Diarrhoe  sich  äassernd,  ferner  das 
brüllende  Aufstossen»  die  Wein-,  Lach-»  Gähn-,  Nieskrämpfe,  die  Hyperemesis 
klysterica,  der  hysterische  Husten,  durch  seine  Oberflächlichkeit  und  die  kurzen, 
'  tinaufhörlich  recidivirenden  Stdsse  ausgezeichnet,  die  hysterische  Dyspnoe  u.  a. 
Betrifft  die  krampfartige  Innervation  zu  gleicher  Zeit  eine  grosse  Anzahl  coordinirt 
zusammenwirkender  Muskeln,  so  resultirt  das  Bild  der  sog*  Chorea  major,  wobei  chomt 
die  Kranken  grössere,  triebartig  erfolgende,  coordinirte  Bewegungen  ausführen,  "**^*'^' 
tanien,  klettern,  gesticuliren,  recitiren,  brüllende  Töne  unausgesetzt  ausstossen, 
unaufhaltsam  vorwärt^laufen,  bis  sie  oft  total  ermattet  umfallen  u.  s.  w.;  ich  habe 
die  Chorea  major  vorzugsweise  bei  Knaben  in  der  Pohertätszeit  beobachtet.  Er- 
folgt der  allgemeine  Erampfzustand  so,  dass  die  Muskeln  in  massujer  tonischer  Kjitainpiio^ 
Contraction  verharren,  leicht  in  jede  beliebige  Stellung  passiv  gebracht  werden 
können  (flexi bilitas  cerea),  um  in  derselben,  selbst  wenn  sie  für  den  Kranken  in 
hohem  Grade  unbequem  ist,  dauernd,  oft  stundenlang,  festgehalten  zu  werden, 
80  spricht  man  von  Kaiaiepsie* 

Auf  den  electrischen  Strom  reagiren  die  kataleptisch-coDtrahii^ten  Muskeln  mit 
der  gewöhnlichen  Zusammenziehung,  kehren  aber  nach  Aufhören  des  electrischen  Reizes 

^wieder  in  die  ursprüngliche  (kataleptiache)  Stellung  zurück.  Solche  kataleptischen 
Zustande  treten  bei  Hysterischen  spontan  ein  nach  Geraüthsbewegungen  oder  nach 
Hypnotisiren.  Die  Katalepsie  kommt  zwar  nicht  ausschliesslich  bei  Hysterie  vor. 
findet  sich  vielmehr  auch  bei  gewissen  Psychosen  and  soll  (ich  selbst  habe  nie  etwas 
davon  gesehen)  sogar  bei  anatomisch  nachweisbaren  Himleiden  vorkommen;  am  häufig- 

I  ftlen  ist  sie  aber  doch  ein  Attribut  der  Hysterie  und  im  Verein  mit  anderen  hysterischen 
Erscheinungen  für  deren  Diagnose  zu  verwerthen. 

Viel  häufiger  als  in  Chorea  magna  und  Katalepsie  äussert  sich  die  hysterische  Hy^fl«*«chn 
Disposition  zu  Krampfzuständen  in  Form  der  allgemeinen  Krampjanjaile ,  die  ^^f^' 
bald  tonischen ,  bald  exquisit  klonischen  Charakter  zeigen.  In  ersterem  Fall  er- 
scheint  gewöhnlich  die  Bückenmuskulatur  tetaoisch  gespannt,  das  Bild  des  Opis^ 
thotonus,  des  „Are  de  cercle",  so  dass  nur  Kopf  und  Fussspitzen  die  Unterlage 
berühren.  Begleitet  werden  die  Krampf  an  fälle  ganz  gewöhnlich  von  krampfhafter 
Besohleunigung  der  Respiration,  die  oft  keuchend  oder  schluchzend  erfolgt  Dabei 
ist  dasBewusstseiu  nicht  aufgehoben^  nur  im  Bann  vonHallucinationen  befangen, 
deren  Bestehen  sich  gewöhnlich  in  einem  schreckhaften,  drohenden  oder  ver- 
zückten Gesichtsausdruck  ausspricht  und  in  wildem  Reden  und  Schreien  äussert 
Zugleich  sind  die  Kranken  ausserordentlich  „suggestibel",  sind  der  künstlichen 
Hervorrufung  psychischer  und  davon  abhängiger  körperlicher  Zwangszustände 
in  hohem  Grade  zugänglich ;  sie  lassen  sich  durch  Hypnose  unter  Umständen  in 
Katalepsie  oder  einen  Zustand  des  Somnambulismus  u.  ä.  versetzen.  Auegelöst 
werden  solche  Krämpfe  namentlich  durch  Druck  auf  bestimmte  Körperregionen  — 
die  Ovarialgegend  bildet  (übrigens  durchaus  nicht  ausschliesslich)  eine  beson- 
ders wirksame,  sogenannte  „hysterogene  Zone*V  deren  Reizung  mehr  oder  weniger 
regelmässig  den  hysterischen  Anfall  immer  wieder  aufs  Neue  hervorruft»  zuweilen 
auch  einen  ausgelösten  Anfall  zum  Verschwinden  bringt  Die  klonischen  Formen 
deM  hysterischen  Anfalles  gleichen,  wenn  sie  mehr  oder  weniger  rein  ausgeprägt 
sind ,  dem  Bild  anderer  bekannter  Neurosen :  der  Chorea ,  Epilepsie  u.  s.  w,  und 
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sind  deswegen  mit  besonderen  Bezeichnungen  als  Chorea  hysterica,  Myolclonie, 
HjsteroepUepsie  versehen  worden, 
Hysuro-  Was  die  letztgenannten  hysterischen  Anfälle^  die  „hysteroepilepthchen**  betri: 

cpilepsi«    so  können  sie  allerdings  den  echten  epileptischen  in  allen  Einzelheiten  jrieichon, 

dass  die  Unterscheidung  der  beiden  Zustände  zuweilen  recht  schwierig,  ja,  wie  ich  nocJl 
eigener  Erfahrung  zugehen  mußs,  unmöglich  werden  kann.     Letzterer  Fall  ist  aber 
sehr  selten;  gewöhnlich  manifestirt  sieb  der  hysterische  Anfall  gegenüber  dem  epi- 
leptischen als  solcher  dadurch,  dass  das  Bewusstsein  dabei  wenigstens  fast  nie  ganz 
aufgehoben  ist,  in  die  convulsinschen  Zuckungen  sich  Krampfbewogungen,  die  com- 
plicirter  sind  und  mehr  coordinirt  erfolgen,  einmischen,  femer  dadurch,  dass  Hystero-       . 
epileptische  weniger  Tücksichtslos  zu  Boden  stürzen   und  sich  beim  Anfall  wenlgeci^H 
leicht  verletzen^  und  endlich  gewöhnliche,  eiquisit  hysterische  AnfUllo  mit  epilepti«  V 
formen  abwechseln*    Wie  schon  bemerkt,  reicht  indessen  in  einzelnen  seltenen  Fällen 
die  Beachtung  der  genannton  düTerentiaMiagnostigchen  Momente  nicht  aus,  um  eine 
feste  Entscheidung  zu  treffen,  ob  Hysterie  oder  Epilepsie  vorliegt    Es  ist  die>8  nicht 
verwunderlich,  da  a  priori  angonomraeD  werden  darf,  dass  im  Verlaufe  der  Hysterie, 
analog  der  partieUen  Beizung  einzelner  Nervengebiete,  ausnahmsweise  auch  eine  be 
schränkte  Reizung  der  motorischen  Rindenfeldor  erfolgen  kann,  und  der  Anfall  dan 
wie  ein  epileptischer  verlaufen  muss.    Ausdrücklich  erwähnt  soll  sein,  dass  echte  Epi-^i 
lepaie  sich  mit  Hysterie  combiniren  kann. 

HyitBiische         Nioht  minder  wichtig,  als  die  Krankheitserscheinnogen  auf  motoriscbeni 

^[^iJJ^;  Gebiet«,  sind  für  die  Diagnose  der  Hysterie  die  smsibeJn  Störungen,    Dieselbea 

ung«n.    beziehen  sich  auf  die  Gesammtheit  der  Sinneswerkzeage :  das  Sehorgan,  Gehdr, 

den  Gerach,  Geschmack  imd  den  Tastsinn  (im  generellen  Sinn  des  Wortes)  und 

äussexQ  sich  bald  ia  der  Richtung  der  Hyperästhesie,  bald  als  Anästhesien. 

Es  besteht  hier  eine  grosse  Mannigfaltigkeit  der  krankhaften  Erscheinungen,  dass 
eine  auch  nur  einigermaassen  erschöpfende  Aufzählung  derselben  unmöglich  ist  — , 
übrigens  fär  deü  Diagüostikor  auch  keinen  grossen  Werth  hätte,  da  die  Abweichungen 
von  dorn  gewöhnlichen  Krankheitsbtlde  ganz  gewöhnlich  sind»  und  in  den  Einzelheiten 
grosser  Wechsel  herrscht;  allgemeine  Andeutungen  werden  daher  hier  wohl  genügen* 
Die  Hysterischen  sind  sich  ihrer  krankhaften  Störungen,  speciell  der  sensibeln,  häufig 
gar  nicht  bewusst,  und  nur  eine  speciell  daraufgerichtete  Untersuchung  kann  saweilen 
das  Vorhandensein  derselben  aufdecken.  Auf  der  anderen  Seite  ist  ein  Theil  derselben 
für  dio  Diagnose  der  Hysterie  so  wichtig,  dass  man  sie,  übrigens  meiner  Ansicht  nach 
unnöthiger  Weise,  mit  dem  besonderen  Namen  der  ,,hjsterischen  Stigmata**  be- 
zeichnet hat 

lo  vielen  Fällen  herrscht  die  Ht/peräsihesw  von  Die  leichtesten  Berührungea 
der  Haut  werden  schmerzhaft  empfunden»  gewöhnlich  nur  an  ganz  bestimmteOi 
circumscripten  Stellen,  häufiger  am  Rumpf  als  an  den  Extremitäten,  am  conatan- 
teaten  in  der  unteren  Bmichffeijmd  („Ovarie"')  und  an  einzelnen  Wirbeln,  In 
andern  Fällen  wird  über  heftige  Schmerzen  geklagt,  denen  keine  objectiren  Ver- 
änderungen der  betreffenden  Körperstellen  entsprechen;  so  über  quälenden 
Kopfiachmerz,  der  bald  diffus,  bald  in  Form  der  Migräne,  zuweilen  (übrigens 
nicht  so  häufig  als  gewöhnlich  angenommen  wird)  als  ein  aaf  eine  kleine  Stelle 
des  ScheiteU  concentrirter  Schmerz  auftritt  {tJJaüua^'  hystericus);  in  anderen 
Fällen  bestehen  förmliche  Neuralgien  oder  Arthralgien  <vgL  S,  21).  Besonders 
reich  ist  das  Register  der  Schmerzen  in  inneren  Organen:  Blasenschmerzen, 
Gastralgien,  Coliken,  Uterusschmerzen,  Angina  pectoris  u.  s.  w.  In  den  Sinnes- 
organen giebt  sich  die  abnorme  Uebererregbarkeit  in  Funkensehen,  Ohrensausen, 
Geschmacks-  und  Geruchsverfeinerung  n*  s,  w.  kund. 
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Auch  die  verschiedenartigsten  Parästhesien  kommen  ganz  gewöhnlich  bei 
der  Hysterie  vor.  Die  Kranken  fühlen  allerorts  Knebeln,  Ameisenkriechen  in  der 
Hant,  sonderbare  Geschmacks-  und  Gertichsempfindnngen  u.  s.  w. 

Noch  prägnanter  sind  die  den  Hysterischen  eigenen  Anästhesien ,  die  theils 
die  Haut>  theils  die  Sinnesorgane  betreffen.  Leise  wie  schmerzhafte  Beriihrungen 
der  Haut  werden  nicht  mehr  wahrgenommen  —  es  besteht  vollständige  Anaigene, 
die  bald  eng  begrenzt  ist,  bald  die  ganze  Kurperoberfläche  betriffL  In  letzterem 
Falle  kann  wieder  eine  ganz  kleine  Stelle  von  der  Analgesie  ausgespart  sein, 
was  dann  für  den  hysterischen  Charakter  der  letzteren  besonders  deutlich  spricht. 
So  erinnere  ich  mich,  dass  in  einem  Falle  die  gesammte  Körperoberfläche  so 
analgetisch  war,  dass  eine  vorgehaltene  Spiritusflamme  die  Haut  ohne  jede 
Schmerzempfind ang  anbrannte;  daneben  aber  zeigte  eine  kleine  Stelle  der  Stirn- 
haut  die  normale  Empfindlichkeit;  in  einem  anderen  Falle  war  bei  totaler  An- 
ästhesie dergesammten  Korperoberfläche  ein  Gemeingefühl,  das  Gefühl  des  Kitzels, 
erhalten  —  eine  Fliege,  die  der  Patientin  über  die  anästhetische  Wange  kroch, 
war  ihr  lästig  —  die  Verrätherin  der  Hysterie !  Neben  der  Anästhesie  für  Tast- 
empfindungen (im  engeren  Sinn)  kann  die  Perc^ptionsfähigkeit  für  andere  Em- 
pfindungsqualitäten,  specieil  für  die  Empfindung  von  Temperaturschwankungen 
vollständig  erhalten  sein.  In  anderen  Fällen  ist  auch  diese  alterirt,  ebenso  der 
Maskelsinn,  so  dass  eine  förmliche  hysterische  Ataxie  sich  geltend  machen  kann. 
Aach  semorielie  Ariüslhesien  sind  nicht  seltene  Züge  im  Bilde  der  Hysterie: 
Abnahme  der  Hörschärfe,  Unempfindlichkeit  gegen  Geschmacks- und  Geruchs- 
eindrücke,  functionelle  Störungen  des  Gesichtsorganes* 

Zunächst  findet  sich  Erblindung,  am  häufigsten  einseitig,  selten  doppelseitig;  öieAoKeu- 
besteht  oft  nur  kurze  Zeit,  und  ziemlich  plötzlich  stellt  sich  wieder  das  frühere  Sehver-  befm»d. 
mögen  her.  Gewöhnlich  wird  die  Erblindung  als  Netzhautanästhesie  bezeichnet  Femer 
wurden  concentrische  Gesichtsfeldseiuengung  und  gleichseitige  Hemianopsie  beobachtet» 
sowie  Störungen  des  Farbensinnes  (wie  Herabsetzung  des  Farbensiiioes),  sowie  par- 
tielle oder  totale  Farbenblindheit.  Hier  und  da  wird  der  M.  levator  palpebra©  vou  einer 
vorübergehenden  Lähmung  (Ptosis)  beialleu.  Auch  können  sich  die  Erscheinungen 
einer  sog.  Netzhauihyperästhesie  einstellen,  gekennzeichnet  durch  grosse  Empfindlich- 
keit gegen  Licht,  Mangel  an  Ausdauer  bei  der  Beschäftigung  in  der  Nähe,  bedingt 
durch  eine  rasche  Ermüdung  der  M.  recti  interni  und  des  Accommodationsmuskels, 
bohrende  Schmerzen  in  der  Tiefe  der  Augenhöhle.  Auch  kommt  es  zu  tonischon 
Krämpfen  des  Scliliessmuskels  der  Lider  (Blepharospasmus),  Manchmal  befallt  ein 
Spctsmits  ausschliesslich  einen  Musculus  rectus  internus,  oder  es  tritt  eine  coi^jogirte 
Deviation  der  Augen  im  hysterischen  Aufalle  auf. 

Wie  schon  bemerkt,  sind  die  Gebiete  der  Sensibilitätsstöningen  bald  engbe- 
grenzt, bald  diffus.  In  vielen  Fäilen  aber  ist  die  Anästhesie  —  und  das  ist  be- 
sonders pathognostisch  für  Hysterie  —  scharf  auf  eine  Körperhaiße  beschränkt. 
Die  Hemianäslhesie  kann  sich  dabei  nicht  mir  auf  die  Haut,  sondern  auch  auf 
die  Schleimhäute,  die  Muskeln,  Gelenke  und  die  Sinnesorgane  der  einen  Seito 
erstrecken.  Da  eine  auf  das  gesammte  sensorielle  Gebiet  der  einen  Körperhälfte 
ausgedehnte  Anästhesie  in  solcher  Vollständigkeit  bei  keiner  andern  mit  Hemi- 
anästhesie  einhergehenden  Krankheit  vorkommt,  darf  in  derselben  in  der  Tbat 
ein  wichtiges  diagnostisches  Merkmal  der  Hysterie  gesehen  werden.  AJa  ein 
weiteres  Hülfsmittel  für  die  Erkennung  der  Hysterie  kann  der  sog.  ^Iransfert*- 
gelten* 
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Legt  man  bei  Kranken  mit  Hemianästhesie  auf  eine  nicht  empfindende  Stelle  der 
Haut  eine  Metallplatte  (oder  einen  anderen  Hautreiz)  auf,  so  kehrt  nach  kürzer  Zeft 
an  dieser  Stelle  die  Empfindlichkeit  wieder,  während  auf  der  genau  entsprechenden 
Stelle  der  anderen  Körperhälfte  Anästhesie  hervorgebracht  wird ;  ein  gleiches  Resultat 
erreicht  man,  wenn  man  die  Metallplatte  nicht  erst  auf  die  an&sthetische,  sondern 
gleich  auf  die  normalempfindende  Hautstelle  legt.  Und  dasselbe  Verhalten  zeigt  sich 
bei  analoger  Behandlung  anästhetischer  Schleimhäute,  Sinnesorgane,  ja  auch  Ton  hy- 
sterischen  Lähmungen  u.  s.  w.  Ich  habe  mich  nicht  überzeugen  können,  dass  hier  ledig- 
lich die  Folge  von  Suggestion  vorliegt;  Andeutungen  von  Transfert  finden  sich  übrigens 
auch  unter  normalen  physiologischen  Verhältnissen. 

VüM.niMto.  Weniger  häufig  als  die  Symptome  der  Sensibilitätsstönmgen  sind  die  hyste- 
MMTobirUchü  risoheii  Alterationen  der  vasomotorischen  und  secretorischen  Nerven.  In  erster 
HtniuDKin.  Linie  kann  die  Oejassmnervation  bei  der  Hysterie  gestärt  sein;  es  zeigt  sich  dies 
in  abnormer  Blässe  oder  Röthung  der  Haut,  in  Blutungen,  die  aus  dem  Zahn- 
fleisch, dem  Respirationstractus,  der  Magenschleimhaut  erfolgen  und  oft  recht 
grosse  differentialdiagnostische  Schwierigkeiten  machen  können.  Femer  sind 
Secretionsanomaiien  nicht  seltene  Erscheinungen  bei  der  Hysterie:  abnorme 
Verminderung  bzw.  Vermehrung  der  Speichel-,  Thränen-  und  Schweissseoretion, 
Golioa  membranacea,  und  vor  allem  auch  Störungen  in  der  Hamsecretion : 
Ischurie,  Polyurie  (Urina  spastica),  Anurie  mit  vicariirendem  Erbrechen  rdcfa- 
lioher  wässriger  (harnstoffhaltiger)  Flflssigkeit.  üebrigens  mnss  ich  nach  meiner 
Erfahrung  in  der  Annahme  solcher  Fälle  von  hysterischer  Annrie,  die  nicht,  wie 
zu  erwarten  wäre,  (unter  dem  Bilde  der  Urämie)  letal  verlaufen,  die  grösste  Vor- 
sicht empfehlen. 

Es  scheint  mir  nicht  im  Interesse  der  Diagnose  der  Hysterie  nöthig  za  sein, 
weitere  bei  dieser  Krankheit  beobachtete  Symptome  aufzuzählen,  zumal  bei  der 
Vielgestaltigkeit  derselben  jede  selbst  die  ausfOhrlichste  Schilderung  des  Erank- 
heitsbildes  unvollständig  bleibt.  Nur  eine  Seite  soll  noch  speciell  besprochen 
werden,  weil  sie  den  eigentlichen  Kernpunkt  für  die  Diagnose  der  Hysterie  bildet, 
das  veränderte  psychische  \  'erhalten  der  Patienten. 
iv>«iiimIio  In  allen  Fdllen  von  Hysterie  lässt  sich,  sobald  man  näher  naeh/orsehi, 

^m^Ium'  ^"•*'  Alteration  der  Fsyche  nachweisen.  Dieselbe  betrifft,  wie  schon  frflher  an- 
n>M.it«i  gedeutet,  hauptsächlich  die  Gefühle,  Stimmungen  und  Triebe;  doch  zeigen  sich 
auch  Störungen  in  den  höheren  psychischen  Functionen.  In  den  leichteroi  Fällen 
sind  wesentlich  die  Stimmungen  und  Qefühle  krankhaft  verändert,  die  Patienten 
sind  leicht  vorstimmt,  äusserst  empfindlich,  durch  jede  Kleinigkeit  aofiregbar; 
sie  sind  in  hohem  Grade  launenhaft«  von  Sympathien  und  Antipathien  beherrscht, 
wobei  geschlechtliche  Regungen  mithereinspielen.  Zustände  von  Depression 
wechseln  mit  solchen  unmotivirter  Exaltation  ab;  die  Stimmung  wird  tot  Allem 
auch  durch  das  Vorhalten  der  Umgebung  beeinflusst,  indem  diese  die  bei  den 
Krankon  auftrvtondon  Erscheinungen  entweder  zu  sehr  beachtet  und  anstaont 
oder  idor  häutigere  Fall)  in  den  Augen  der  Patienten  nicht  genügend  honoiirL  Um 
sich  £u  ihrem  Kocht  lu  Torhelfen,  unternehmen  die  Hysterischen  Handlangen, 
die  mit  den  früher  von  ihnen  befolgten  sittlichen  Grundsätzen  in  Widerspmeh 
stehou :  sie  lügi^n  und  betrügen  oft  lediglich,  um  mit  ihi^n  ErankheitBsymptomen 
<u  imiHnüreu«  fol^ion  rücksichtslos  ihren  ungezügelten  Trieben.  Allmählich  wird 
ihr  Vv^r^tollung^rvis  ciu  immer  ongvnf^r,  betrifft  wesentlich  nur  noch  das  kranke 
K'h:  ui  diesem  I^auuc  bcfangvu«  steigern  ilie  Kranken  die  Herrerkehnnig  ihrer 
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körperlichen  Leiden  ins  Maasslose;  umgekehrt  können  lebhafte  Sympathien  fürge- 
wisse  therapeutische  Proceduren  zu  unbegreiflich  erscheinenden  Heilungen  (lang- 
bestehender  schwerer  Lähmungen  u.  ä.)  Anlass  geben.  Der  Suggestion  ist  bei 
dieser  Krankheit  das  ergiebigste  Feld  eröffnet,  und  gerade  die  in  den  meisten  Fäl- 
len überraschende  Wirkung  derselben  kann  mit  zur  Diagnose  der  Hysterie  ver- 
irerthet  werden»  Allmählich  leiden  auch  ganz  entschieden  die  höheren  psychischen 
Functionen:  vor  Allem  wird  der  Wille  schwach,  die  Kranken  kommen  zu  keinem 
£ntscbiuss  mehr;  schliesslich  besteht  vollständige  Energielosigkeit  und  Abulie 
oder  aber  auch  ganz  einseitige  Concentrirnng  des  Willens  in  einer  bestimmten 
Bichtung,  so  dass  sie  ihre  vorgesteckten,  gewöhnlich  sehr  kleinlichen  Ziele  mit 
grosser  Hartnäckigkeit  verfolgen.  Zwischenhinein  gewinnen  Zwangsvorstellungen 
das  Uebergewicht,  welche  die  Kranke  zu  verkehrten,  ja  schlechten  Handlungen 
fortreissen ;  nicht  so  selten  geht  die  Hysterie  in  ausgesprochene  Geisteskrankheit: 
Melancholie,  Manie,  in  einen  Zustand  der  Folie  raisonnanteoder  Verrücktheit  über. 

Schon  gelegentlich  der  Besprechung  der  einzelnen ,  für  die  Diagnose  der  DüTeientiiU- 
Hysterie  in  Betracht  kommenden  Symptome  ist  ausführlich  erörtert  worden,  wo-  ^'*«^'**- 
durch  sich  die  hysterischen  Lähmoogen  von  den  auf  Rückenmarks-  und  Gehirn* 
erkrankungen  beruhenden  unterscheiden.  Die  Differentialdiagnose  kann  hier  zu- 
weilen»  wenigstens  eine  Zeit  lang,  recht  schwierig  sein,  ebenso  in  Fällen»  wo 
einzelne  hysterische  Symptome  scheinbar  ganz  isolirt  zur  Erscheinung  kommen 
und  in  anderer  Weise  deutbar  sind.  Namentlich  macht  es  auch  oft  Mühe, 
Blutungen  aus  inneren  Organen  als  hysterische,  und  damit  als  unbedenkliche  zu 
erkennen  gegenüber  den  ans  anatomischen  Veränderungen  der  betreffenden  Oi^ane 
hervorgehenden  Hämorrhagien ;  wir  müssen  in  dieser  Beziehung  auf  die  be- 
treffenden diagnostischen  Erörterungen  im  Capitel  der  Respirations-,  Magenkrank- 
heiten u.  s  w.  verweisen.  Nur  noch  ein  W^ort  über  die  Unterscheidung  von  hyste- 
rischen und  hi/pochondrischen  Zuständen!  Es  unterliegt  keinem  Zweifel,  dass  im 
Krankheitsbilde  der  Hysterie  zuweilen  die  Verstimmung  und  Concentrirung  der 
Gedanken  auf  den  eigenen  Körper-  und  Geisteszustand  so  prävalirt,  dass  die 
Kranken  vollständig  den  Eindruck  von  Hypochondern  machen.  Indessen  wird 
sich,  wenn  man  näher  nachforscht,  bald  zeigen,  dass  die  psychische  Störung  bei 
der  Hysterie  doch  weniger  einseitig  als  bei  der  Hypochondrie  aof  die  Furcht  vor 
Krankheiten  beschränkt  ist;  weiterhin  sind  bei  den  Hysterischen  in  die  Symptome 
der  Alteration  des  psj^chischen  Verhaltens  immer  auch  körperliche  Störungen  ein- 
gemischt :  Krämpfe,  Paresen  u.s.  w.  Auch  ist  die  Hysterie  der  Suggestion  viel  mehr 
zugänglich  als  die  Hypochondrie,  bei  der  auch  die  Transferterscheinungen  fehlen. 
Wer  Gelegenheit  hat,  Hysterische  in  grösserer  Zahl  zu  beobachten,  wird  in 
den  genannten,  wie  in  anderen  zweifelhaften  Fällen  selten  in  seinem  Urtheile,  ob 
Hysterie  im  einzelnen  Falle  vorliegt  oder  nicht,  schwanken,  da  die  Grundzüge 
der  Hysterie:  eine  auf  das  gemmmte  Nervenleben  sich  erstreckende  perverse 
Beaction,  der  häufige  Wechsel  und  die  übertriebene  Hervorkehrnng  der  einzelnen 
Krankheitserscheinungen  für  den  einigermassen  erfahrenen  Diagnostiker  unver- 
Fkennbar  sind. 

^V  Neurasthenie^  Nervositält  reisbare  Nervenschwache, 

^P        Die  unter  diesen  so  häufig  gebrauchten  Namen  diagnosticirten  Krankheiten  xonraatho. 
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wickelte  Grade  derselben,  theils  durcli  das  Geschlecht  derKraDken  modificirtej 
Krankheitszustände  darstellen.  Die  Neurasthenie  ist  bei  Männern  ungleich 
häufiger  als  beim  weiblichen  Geschlecht;  bei  ersteren  nimmt  sie  selten  die 
höheren  Grade  an ,  die  als  Hysterie  bezeichnet  werden  und  bei  Weibern  rasch 
eintreten,  wenn  einmal  der  das  Wesen  der  Neurasthenie  bezeichnende  „functionelle 
Schwächezustand  des  Nervensystems"  sich  entwickelt  hat  Man  hört  daher 
selten  Ton  hysterischen  Männern  und  noch  seltener  von  neurasthenischen  W^eibern 
sprechen.  Die  Ursachen  der  Neurasthenie  sind  dieselben  wie  die  der  Hysterie: 
die  Pubertätsentwicklung,  die  Onanie,  hochgradige  oft  sich  wiederholende  Anfre^^] 
ungen,  Conatitutionsanomalien  u.  s.  w,;  nur  kommen  noch  gewisse  Factoren  hinzu, 
die  beim  Mann  in  weit  grösserem  Maasse  wirksam  sind,  speciell  der  Missbrauch 
der  Spirituosen,  die  sexuellen  Excesse,  die  geistige  Ueberarbeitong  und  der 
Mangel  an  Erholung  der  erschöpften  Nerventhätigkeit  Wie  bei  der  Hysterie  zeigt 
sich  die  reizbare  Schwäche  der  Nerven,  die  perverse  ßeaction  derselben  in  Stör- 
ungen der  psychischen,  sensibeln,  motorischen  und  vasomotorischen  Sphäre ;  nur 
bleiben  dieselben  alle  auf  einer  niedrigeren  Stufe  der  Entwicklung  stehen,  schlagen  , 
weniger  leicht  in  höhere  Grade  der  allgemeinen  Nervenstörung  um,  wenn  auch 
die  bestehenden  einzelnen  Symptome  grosse  Hartnäckigkeit  und  volle  AujBbilduDg 
aufweisen.  In  ;?*//€Awc/iPr  Beziehung  findet  sich  die  Reizbarkeit,  Empfindlich- 
keit, Launenhaftigkeit,  VerstimmuDg  wieder,  die  wir  bei  den  Hysterischen  kennen 
lernten.  Dazu  kommen  Angstzustände  aller  Art,  Gefuhlsverödung,  Abulie,  hypchl 
chondrische  Anwandlungen,  Schwindel.  Yon  Sensibilitätsstörungen  sind  vorAUeni| 
der  Kopfschmerz,  das  Eingenommensein  des  Kopfes,  die  Schmerzen  und  Hyper-' 
ästhesien  im  Rücken  und  in  den  Extremitäten,  speciell  auch  die  Schmerzhaftig- 
keit  einzelner  Wirbel  anzuführen,  ferner  Parästhesien  verschiedenster  Art  (PrickelL, 
Brennen,  Eeifgefühl,  Ohrensausen,  Empfindung  des  Druckes  und  der  Schwächt ' 
der  Augen  u.s.  w).  Seltener  sind  stärker  entwickelte  Anästhesien,  die  sich  aber  nie 
zu  den  hohen  Graden  der  allgemeinen  oder  halbseitigen  Anästhesie  steigern, 
welche  die  Hysterie,  die  potenzirte,  modificirte  Form  der  Erkrankung  beim 
weiblichen  Geschlecht,  auszeichnen.  Dasselbe  gilt  für  die  Störungen  der  motor- 
heften  Sphäre.  Auch  hier  trifft  man  nur  die  geringeren  Grade  der  motorischen 
Schwäche  an:  leichte  Ermüdbarkeit,  Schwächegefühl  in  den  Beinen  u.  ä.;  da- 
neben kommen  krampfhafte  Contractionen  einzelner  Muskeln  vor,  während 
Krampfaw/aWe  und  ausgesprochene  Lähmungen  im  Bilde  der  Neurasthenie 
fehlen.  Dagegen  findet  man,  wie  bei  ausgesprochener  Hysterie,  vasomotorische 
und  secretorische  Störungen  aller  Art;  trockene  oder  stark  schwitzende  Haat^ 
Kälte  der  Hände  und  Füsse,  abwechselnd  mit  fliegender  Hitze,  Speichelflusa 
u.  8.  w.  Von  den  Nerven  der  inneren  Organe  vermittelt  erscheinen;  HeisshtmgeTi  j 
Appetitmangel,  IJebelkeit,  Magendruck,  Schwindel,  besonders  während  der  Ver* 
dauungszeit  (nervöse  Dyspepsie),  Cardialgie  mit  Ohnmachtsanwandlungen,  das 
Gefühl  des  Aufgetriebenseios  des  Unterleibes,  Koliken  bei  andauernder  Obstipation, 
ferner  Genitalschwäche,  zuweilen  bis  zur  Impotenz  gesteigert,  endlich  das  Ge- 
fühl von  Herzunruhe,  von  Herzklopfen,  oder  gar  von  Stillstand  des  Herzens 
mit  entsetzlicher  Beängstigung,  wobei  die  Pulszahl  ausserordentlich  frequent 
werden  kann.  Einen  Gegenstand  besonderer  Klage  bildet  die  Schiaflosigkeä, 
die  theils  die  Folge  jener  den  Patienten  quälenden  Sensationen,  theils  das 
Resultat  der  Ueberreizung  und  Erschöpfung  der  Hirnthätigkeit  im  Allgemeinen 
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ist  und  Ton  schlechtestem  EinOiiss  auf  den  Verlauf  der  Krankheit  deswegen  sich 
erweist,  weil  mit  dem  Verluste  des  Schlafes  das  beste  Mittel  zur  Erholung  des 
Nervensystems  und  zur  Anbahnung  gesunder  Reactionsverhältnisse  desselben  Ter- 
loren  gegangen  ist,  und  auf  diese  Weise  die  Reizbarkeit  der  Nerven  immer  grössere 
Dimensionen  annimmt.  Nur  selten  aber,  speciell  in  Fällen,  in  denen  es  sich  um 
weibische  Charaktere  handelt  oder  die  Pubertät  aussergewöhnlich  stürmisch  ver- 
läuft^ kommt  es  bei  Männern  zu  ausgesprochener  Hysterie* 

Im  Allgemeinen  ist  die  Diagnose  der  Neurasthenie  leicht;  als  erste  und 
wichtigste  Regel  ist  festzuhalten ,  dieselbe  nicht  zu  stellen ,  ehe  alle  Organe  ge- 
nauestens auf  eine  durch  anatomische  Veränderungen  und  präcise  klinische 
Symptome  charakterisirte  Erkrankung  untersucht  sind  d.  h.  nur  daim  eine  Nei/r- 
Qsthenie  su  diagnosticireti  ^  wenn  kehw  die  Nervener^scheinungen  erklärende 
Ortjnnerkrankiinij  nachzuweisen  i>/,  also  in  anatomischer  und  klinischer  Be- 
ziehung nichts  aufzuJSnden  ist,  was  der  Annahme  einer  ausschliesslichen  und 
I  «war  funetionellen  Erkrankung  des  Nervensystems  widerspricht  Geht  man  unter 
Beachtung  dieser  Regel  in  der  Diagnose  recht  vorsichtig  zu  Werke,  so  werden 
Verwechslungen  der  Neuraatbenie  mit  Tabes,  beginnenden  schweren  Gehimer- 
krankungen,  mit  nicht  nervösen  Magen-  und  Darmerkrankungen,  mit  einer 
auf  Atherom,  Aneurysma  oder  Fettherz  beruhenden  Angina  pectoris,  mit  leichten 
urämischen  Symptomen  u,  s*  w.  sicher  vermieden.  Auf  eine  detailirte  Differential- 
diagnose braucht  nicht  weiter  eingegangen  zu  werden. 


Traumatische  Neurone, 

Mit  dem  Namen  der  traumatischen  Neurose  sind  neuerdings  Krankhoitszusiä.nd6 
[  bezeichnet  worden,  bei  deaen  es  sich  um  Abarten  der  Hysterie  bezw,  Neurasthenie  d*  h, 
um  functionelle  Störungen  des  Nervensystems  handelt,  und  die  sich  an  Traumen, 
speciell  an  Körpererschütterungen  (so  bei  EisenbabnunfUllen  „railwa^-spine*\  „raii- 
way-brain*')  anscbliessen.  Der  Zusammeuhang  der  genaonten  Neurosen  mit  Traumen 
und  offenbar  auch  mit  dem  damit  verbundenen  Schrecken  ist  hauptsächlich  durch  die 
sich  mehrende  Häufigkeit  der  EisenbahnunglöcksiUlle  klargelegt  worden;  vor  Allem  aber 
trug  der  Umstand,  dass  die  davon  Betroffeneu  in  neuerer  Zeit  Anspruch  auf  Entschädig- 
ung zu  erheben  berechtigt  und  deswegen  vom  Arste  zu  begutachten  sind,  zur  Kenntmss 
'jener  Krankheitszustände  bei. 

Die  Entwicklung  und  das  Bild  der  traumatischen  Neurose  ist  im  Einzelnen  sehr 
verschieden,  so  dass  es  nicht  möglieb  ist,  ein  für  alle  Falle  zutreffendes  Krankheitsbild 
zu  skizziren. 

Nachdem  sich  unmittelbar  an  die  Einwirkung  des  Traumas  Benommenheit  oder 
Bewusstloßigkeit,  allgemeine  Lähmung  und  Collapa  angeschlossen  haben,  Symptome, 
die  dem  Bilde  der  Commotion  des  Centralnervensystems  entsprechen,  oder  auch  wohl, 
nachdem  ursprünglicb  keine  auf  eine  schwere  Affection  des  Nervensystems  hin- 
I  weisende  Erscheinung  hervorgetreten  ist,  stellt  sich  ein  Zustand  allgemeiner  Nervo- 
eit&t  ein :  Unruhe,  Schmerzhaftigkeit,  Verstimmung,  Melancholie,  verbunden  mit  ab- 
normer Reizbarkeit,  eventuell  auch  mit  Inteliigenzschwäche.  Daneben  ist  sehr  ge- 
wöhnlich Schwindel  vorhanden  und  Zittern,  das  bei  jeder  psychischen  Aufregung  und 
körperlichen  Anstrengung  auftritt.  In  der  Mehrzahl  der  Fälle  besteht  Schlaflosigkeit 
und  eine  Reihe  yon  Störungen  in  der  sensibeln  Sphäre:  Schmerzen  vager  Natur, 
oder  auf  bestimmte  Körpertheile,  wie  den  Kopf,  concentrirt,  speciell  aber  auch  auf  den 
Körpertheil,  der  von  dem  Trauma  betroffen  wurde,  localtsirt,  ferner  Parästhcsien  uud 
Anästhesien  (auch  Hemianästhesie)  und,  was  gewöhnlich  als  besonders  typisch  ange- 
le «eben  wird,  concentrische  Einengung  des  Gesichtsfeldes,    Auch  auf  motorischem 
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Gebiete  machen  sich  alle  möglichen  Alterationen  des  normalen  Yerhaltens  geltend, 
in  erster  Linie  Lähmungen  (Paraplegien,  Monoplegien  und  Hemiplegien,  flbrigens  mit 
Verschonung  des  Facialis-  und  Hjpoglossusgebietes),  wobei,  wie  bei  den  sensibeln 
Störungen,  die  vom  Trauma  betroffene  Extremität  die  stärksten  Lähmnngserscheinnngen 
zeigt.  Daneben  werden  Maskelrigiditäten  und  -contractoren,  Abasie  und  Astasie  n.  ä. 
beobachtet.  Die  Sehnenreflexe  sind  gewöhnlich  gesteigert,  selten  vermindert  oder 
aufgehoben.  Endlich  bestehen  bei  den  Kranken  die  Symptome  des  nervösen  Herz- 
klopfens, wozu  in  einzelnen  Fällen  eine  allmählich  sich  entwickelnde  Herzhypertrophie 
tritt.  Pulsbeschleunigung  ist  häufig  vorhanden ;  dieselbe  steigert  sich,  wenn  schmerz- 
liafte  Stellen  am  Körper  gedrückt  werden.  Auch  leichte  Blasen-  und  Geschlechts- 
functionsstörungen  können  auftreten,  vasomotorische  und  secretorische  Störungen  u.  ä. 
üeberblicken  wir  die  länge  Beihe  der  Symptome^  die  als  Attribute  der  trauma- 
tischen Neurose  gelten,  so  geht  aus  der  soeben  gegebenen  Schilderung  derselben  hervor, 
dass  sie  theils  rein  subjectiver,  theils  fuuctioneller  Natur  sind ;  es  handelt  sich  wesent- 
lich um  hysterisch-„neura8thenische"  Erscheinungen,  und  es  liegt  kein  zwingender 
Grund  vor,  in  solchen  Fällen  die  Existenz  einer  besonderen  Krankheit,  der  „trauma- 
tischen Neurose",  anzunehmen.  Vielmehr  empfiehlt  es  sich,  „eine  Psychose,  eine  Qy- 
sterie  bezw.  Neurasthenie  in  Folge  eines  Traumas'^  zu  diagnosticiren.  Diesen  ohne 
pathologisch-anatomische  Veränderungen  im  Centralnervensystem  sich  entwickelnden 
Störungen  stehen  solche  gegenüber,  die  als  Folge  durch  das  Trauma  hervorgerufener 
anatomischer  Veränderungen  des  Nervensystems  sich  erweisen:  einer  Neuritis,  Hftmor- 
rhagie,  multiplen  Sclerose,  eines  Hirntumors  u.  a.  auftreten. 
Differontiai-  Bei  der  Diaguoso  der  von  Traumen  abhängigen  NervenstOrungen  ist  in  erster 

diagnose.  jj^j^{^  ju  entscheiden,  ob  dieselben  zweifellos  mit  der  Einwirkung  des  Traumas  in  Zu- 
sammenhang gebracht  werden  dürfen  und  weiterhin,  ob  nicht,  wie  es  bei  den  in  Frage 
stehenden  Krankheitszuständen  sich  von  selbst  ergiebt,  Simulation  vorliege.  Diese 
letztere  ist  gewöhnlich  schwer  auszuschliessen,  da  der  Simulant  im  betreffenden  Falle 
in  der  Regel  weiss,  dass  das  zähe  Festhalten  an  Angaben  über  Schmerzen,  Schlaflosig- 
keit, Gemüthsdepression,  Gedächtnissschwäche  u.  ä.  ihm  Vortheil  verschafft  Sind  Sym- 
ptome im  Krankheitsbilde  vorhanden,  die  unter  keinen  Umständen  simulirt  werden 
können,  wie  Veränderungen  in  der  electrischen  Beaction  der  Muskeln  (abnorme  Herab- 
setzung der  electrischen,  speciell  der  galvanischen  Erregbarkeit  im  Gebiete  einzelner 
Nerven,  länger  anhaltendes  fibrilläres  Zucken  der  Muskeln  nach  Einwirkung  des  fiura- 
dischen  Stromes,  wie  dies  Bumpf  beobachtete),  Pupillenstarre,  eclatante  trophische 
Störungen,  dauernde  beträchtliche  Beschleunigung  der  Herzthätigkeit  oder  gar  eine 
unter  den  Augen  des  Arztes  sich  entwickelnde  Herzhypertrophie,  so  ist  damit  Simu- 
lation ohne  Weiteres  ausschliessbar.  Solche  Fälle  sind  aber  doch  verh&ltnissmässig 
selten ;  gewöhnlich  fehlen  alle  objectiven  Anhaltepunkte  für  die  Diagnose,  und  ist  die 
genaueste  Untersuchung  sowie  die  Anwendung  der  verschiedensten  Kunstgriffe  noth- 
wendig,  um  eine  durch  das  Trauma  hervorgerufene  Hysterie  von  einer  conseqnent 
durchgeführten  Simulation  zu  unterscheiden.  Allgemeine  Methoden  zur  Entlarvung 
der  Simulanten  zu  beschreiben,  ist  nicht  möglich;  vielmehr  hängt  der  diagnostische 
Erfolg  in  dieser  Beziehung  lediglich  von  der  individuellen  Klugheit  und  Er&hning  des 
Arztes  ab.  Speciell  hervorheben  möchte  ich  übrigens  noch,  dass,  wenigstens  meiner 
Erfahrung  nach,  in  sehr  vielen  Fällen  neben  einem  reellen  Kern  der  Symptome  oflbabar 
eine  Uehertreibung  derselben  von  Seiten  des  Patienten  vorliegt,  welche  die  richtige  Auf- 
fassung des  Falles  erschwert  und  den  Patienten  oft  mit  Unrecht  als  reinen  Simulanten 
erscheinen  lässt. 

Epilepsie,  Fallsucht. 

Die  Epilepsie  charakterisirt  sich  bekanntlich  durch  anfallsweise  ai{ftretemde 
Bewusstlosigkeit  mit  mehr  oder  weniger  ausgeprägten  ^  typisch  verlaufenden 
allgemeinen  Convulsionen.    Sie  ist  entweder  ein  einfaches  Symptom  Tenohie- 
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dener  schwerer  Gehirnkrankheiten  (von  Herdkmokbeiten,  speciell  von  Hirn- 
tumoren, die  an  der  Convexität  ihren  Sitz  haben)  oder  eine  functionelle  Nenrose, 
der  keine  nachweisbaren  anatomiseben  VeränderuDgea  im  Gehirn  entsprechen. 
Letztere  wird  als  primäre  oder  besser  als  idiopathucbe  £pifepsie,  erstere  als 
secundäre  symptomaiische  (jAcKSON'scbe  'J)  Epilepsie  bezeichnet  Die  Anfälle, 
unter  welchen  die  letztere  verläuft,  werden  wohl  auch  zum  Unterschied  von  den- 
,  jenigen  der  idiopathischen  Epilepsie  epilepliforme  genannt»  Die  folgenden,  die 
Diagnose  der  Epilepsie  betreffenden  Auseinandersetzungen  beziehen  sich  aus- 
schliesslich auf  die  idiopathiscbo  Epilepsie ;  was  die  Diagnose  der  symptomatischen 
Epilepsie  anlangt,  so  verweise  ich  auf  die  Besprechung  derselben  in  den  voran- 
stehenden  Capiteln. 

Es  wäre  für  die  Diagnose  der  Epilepsie  von  Wichtigkeit,  wenn  wir  über  das  IVesen 
derselben  vollständig  aufgeklärt  würen.  Das  ist  aber  bis  jetzt  nicht  der  Fall.  An 
Thoorien  und  Experinionten  bat  qs  iü  dieser  Richtung  nicht  gefehlt;  jedoch  ist  es  bis 
heute  nicht  gelungen,  eine  voUkoramen  befriedigeade  Erklärung  für  das  gleichzeitige 
Auftreten  der  Convulsionen  und  der  Bewusstlosigkeit  mit  vollständiger  Aufhebung  der 
Beflexthätigkeit  zu  fladea.  Zunächst  ist  zu  bemerken,  dass  die  Kraakeu  in  deu  Zwischen- 
zeiten zwischen  den  AniUUea  absolut  gesund  sein  k^nnen^  und  dass  in  der  Mehrzahl 
der  Fälle  der  anatomische  Befund  ein  vollkommen  negativer  ist  Wir  sind  demnach 
gezwungeUi  von  Zeit  zu  Zeit  auftretende,  rasch  wieder  verschwindende  funcüoneUe 
f  Störungen  iui  Centralnervonsystem  als  Ursache  der  Epilepsie  anzunehmen.  Denn  dass 
'  das  Centralnervensystem^  und  zwar  speciell  das  Gehiin,  hierbei  afficirt  ist,  kann  keinem 
Zweifel  unterliegen;  dafür  spricht  die  mit  den  Convulsionen  ein  hergehende  Bewusst- 
losigkeit, die  häutige  Complication  mit  psychischen  Störungen  und  der  Umstand^  dass 
eclatante  anatomisch  nachweisbare  Hirnerkrankungen  epileptische  Anfälle  zur  Folge 
haben,  die  sich  zuweilen  durch  Nichts  von  den  An^llen  der  echten  idiopathischen  Epi- 
lepsie unteracheiden.  Letzterer  Umstand  sowie  das  Resnltat  der  neuen,  über  die  epi- 
leptischen Convulsionen  angestellten  Experimente  haben  mehr  und  mehr  die  Ansicht 
befestigt,  dass  der  Ausgangspunkt  der  epileptischen  Krämpfe  in  der  Grosshirnrinde 
XU  suchen  ist,  und  zwar  sind  es  speciell  die  motorischen  Rindenregionen,  deren  Reizung 
den  epileptischen  Anfall  hervorruft. 

Diese  Anschauung  hat  besonders  durch  eine  maassgebende  Arbeit  ÜNVBiiaicHT*s 

ihre  experimentelle  Stutze  erbalten.    Er  constatirte  namentlich,  dass  bei  circumscripter 

I  €lectriacher  Reizung  der  Hirnrinde  der  Krampf  der  einzelnen  Muskeln  bezw.  Muskel- 

l-gTuppen  in  einer  Koiheufolgo  eintritt,  die  der  topographischen  Anordnung  der  Centren 

in  der  Binde  entspricht,  ähnlich  wie  mau  die  Krämpfe  auch  bei  der  menschlichen  £pi- 

lepsiej  wenigstens  an  einer  Körperhälfte,  verlaufen  sieht.   Absolute  Bedingung  für  das 


KpiJflpflio. 


1^  Die  Bexeichnang  ^^t  purtidUn  Epilepsie,  d.  b.  der  Beschränkung  des  epileptischen 
Krampfes  auf  einzelne  Muskeln  oder  Muskelgruppen  ohne  Aufhebung  des  Bewasstseins 
ah  Ausdruck  der  anatomischen  Lasion  umschriebener  Rindengebiete,  mit  dem  Namen  der 
jACK30H*schen  Epilepsie  geht  nach  unseren  heutigen  klinischen  Erfahrungen  nicht  mehr 
&n.  Denn  auf  der  einen  Seite  änden  wir  bei  den  ?on  Hirnl&sionen  abhängigen  Epilepsien 
RewusstscinsverluBt,  bei  der  idiopathischen  Epilepfde  in  Ausnahmefallen  das  Uewusstsein 
erhalten y  auf  der  anderen  Seite  bei  der  ersteren  allgemeine  Convulsionen,  sogar  den 
initialen  ächrei,  bei  der  idiopathischen  Epilepsie  eine  Beächr&nkung  der  Convulsionen  auf 
eine  Körperhai fte  oder  gar  auf  einige  wenige  Muskeln,  hh  halte  es  daher  für  richtiger, 
den  JS'amen  JACKSOH^sc/te  Epilepsie  im  AUgcmeinen  für  die  symptomatische  Epüe^k 
zu  gebrauchen^  gldchtjittig ,  wie  die  An/ätie  iich  in  ihrer  äusseren  Form  präsentiren, 
lim  so  mehr,  als  das  HauptTerdienst  UcooLtKOS  Jacksom^s  schliesslich  doch  nicht  in  der 
Auftindung  beschrankter  epUeptiseher  Krämpfe  beruht,  sondern  in  der  Feststellung  des 
Zusaninien banges  der  Convulsionen  mit  nachweisbaren  Erkrankungen  circumscripter 
Rindenstellen. 
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experimentelle  Zustandekommen  eines  vollständigen  Eramp&nfalles  ist  die  Intactheit 
der  motorischen  Eindenfelder ;  Exstirpation  einzelner  Partien  derselben  lässt  den  Krampf 
bestimmter  Muskelgruppen  beliebig  ausschalten.  Nach  völliger  Verbreitung  der  Kr&mpfe 
über  die  eine  (der  Beizung  entgegengesetzte)  Eörperseite  gehen  die  Krämpfe  auch  anf  die 
andere  über.  Sie  lassen  sich  auch  durch  Reizung  der  hinteren  Rindenregionen  aus- 
lösen, wobei  zuerst  Erweiterung  der  Pupillen  und  der  Lidspalte  eintritt,  Seitwärts- 
bewegung der  Bulbi  und  Nystagmus  und  endlich  der  epileptische  KrampfiuifEill  selbst 
Durch  die  electrischo  Rindenreizung  kann  eine  Art  von  Status  epüepticus  künstlich 
erzeugt  werden. 

Die  früher  verbreitete  Ansicht,  dass  die  Krämpfe  bei  der  Epilepsie  von  dem  Pens, 
d.  h.  von  einem  dort  gelegenen  Krampfcentrum,  ausgehen,  hat  wenig  Wahrscheinlich- 
keit für  sich.  BmswAXGEB  hat  auf  dem  Wege  des  Experimentes  nachgewiesen,  dass 
die  vom  Pons  bezw.  von  der  Rautengrube  ausgelösten  Krämpfe  Reflexkrämpfe  sind, 
umfassende,  associirte  Muskelbewegungen  betreffende  Krampfzustände  darstellen,  die 
sich  in  ihrer  Erscheinungsform  von  den  wahren  epileptischen  Anfällen  wesentlich 
unterscheiden,  indem  sie  mehr  den  Charakter  complicirter  Coordinationsbewegnngen 
(Lauf- ,  Stoss- ,  Tretbewegungen  u.  ä.) ,  nicht  aber  den  der  klonischen  Zuckungen  an 
sich  tragen. 

Viel  schwieriger  ist  die  Entscheidung  der  Frage  nach  der  Ursache  der  Bewnsst- 
losigkeit  im  epileptischen  Anfalle.  Dieselbe  wurde  früher  mit  Himanämie  in  Folge 
eines  Krampfes  der  Hirnartcrien  resp.  des  vasomotorischen  Centrnms  in  der  Med.  obL 
in  Zusammenhang  gebracht.  Lidessen  würde  der  supponirte  vasomotorische  Krampf 
alles  eher  als  eine  Adiämorrhysis  bedingen.  Da  bei  der  durch  Reizung  der  Himober- 
fläche  erzeugten  experimentellen  Epilepsie  mindestens  eine  Aufhebung  oder  StOnmg 
des  Bewusstseins  der  Versuchsthiere  (dagegen  keine  Yerblassung  des  Gehirns)  be- 
obachtet worden  ist,  und  weiterhin  die  verschiedensten  Rindenaffectionen,  wie  die  kli- 
nische Erfahrung  lehrt,  neben  epileptischen  Krämpfen  gleichzeitig  Bewosstloei^eit 
veranlassen  können,  so  ist  wohl  als  das  Plausibelste,  anzunehmen,  dass  mit  jener  Beizang 
der  motorischen  Rindenfelder,  wenn  sie  einen  beträchtlicheren  Grad  erreicht,  eine  Com- 
motion  grösserer  Rindenbezirke  oder  der  Gesammtrinde  verbunden  ist.  Wie  und  wo« 
durch  diese  aber  zu  Stande  kommt,  ist  vorderhand  nicht  zu  erklären,  ebensowenig  als 
der  Umstand,  dass  die  Rinde  nur  zeitweise  in  bestimmten,  oft  sehr  grossen  Intervallen 
in  den  Zustand  excessivcr  Irritation  versetzt  wird.  Alle  darüber  aufgestellten  Tbeorioi 
sind  bis  jetzt  nichts  anderes,  als  vollständig  unbewiesene  Hypothesen. 

Die  Erscheinungen  der  Epilepsie  sind  in  den  ausgeprägten  Fällen  so  präg- 
nant und  eindeutig,  dass  die  Diagnose  dabei  keinen  Schwierigkeiten  begegnet. 
Dagegen  hält  es  oft  schwer,  die  rudimentären  Formen  der  Krankheit  als  epilep- 
tische zu  erkennen  und  die  symptomatische  Form  der  Epilepsie  Yon  der  idio- 
pathischen differentialdiagnostisch  zu  unterscheiden. 
Aura  epUep-  ^^^  gewöhnliche  Bild  der  Epilepsie  wird  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  Yon  einer 
tica.  Aura  eingeleitet,  mit  nervösen  Erscheinungen ,  welche  als  Prodrome  des  eigent- 
lichen epileptischen  Anfalles  diesem  unmittelbar,  selten  längere  Zeit^  voiangehen 
und,  je  nachdem  sie  sich  auf  sensibelm,  motorischem,  vasomotorischem  oder  psychi- 
schem Gebiete  abspielen,  als  Aura  sensitiva,  motoria  u.  s.  w.  bezeichnet  werden. 
Sie  wiederholt  sich  bei  dem  gleichen  Kranken  meist  ganz  regelmässig  in  der- 
selben Form,  mit  denselben  Symptomen,  von  denen  als  hauptsächlichste  ange- 
führt sein  sollen:  Kriebeln,  ziehende  Schmerzen,  Licht-,  Gerachsempfindongen, 
Ohrensausen,  Schwächegef uhl ,  Zittern,  Zuckungen,  Eältesensation,  Schwindel, 
Hallucinatiouen  u.  ä.  Die  Dauer  der  Aura  ist  gewöhnlich  sehr  kurz;  de  währt 
Secuudeu  bis  Minuten,  selten  Stunden  lang,  fehlt  übrigens  in  einer  grossen  Zahl 
von  Fällen  yunz ;  d.  h.  der  Anfall  bricht  ganz  unvermittelt,  plötzUohi  mitten  in 
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Toller  Gesundheit  aus,  charakterisirt  durch  seine  zwei  bekannten  Attribute ;  Be- 
wmsUongkett  und  Kramp fi\ 

Häufig  beginnt  der  Anfall  mit  einem  gellenden  Schrei ;  der  Kranke  stürzt  EpUopti- 
beiiussüös  zu  Boden.  Die  Krämpfe  setzen  mit  einem  10  -  30  Secunden  dauernden  »«^s^Anwu 
tonUchen  Krampf  mn:  der  ganze  Körper  gerath  in  krampfhafte  Starre,  die  sich 
in  Opisthotonus  und  Streckung  der  Extremitäten  äussert ;  dabei  nehmen  die  Finger 
und  namentlich  die  Daumen  krampfhafte  Beugestellung  ein.  Der  Kopf  ist  nach 
hinten  gezogen,  die  Bulbi  sind  stark  nach  auf-  und  seitwärts  gekehrt,  die  Pupillen 
erweitert,  die  Respirationsmuskeln  stark  contrahirt.  Die  Leichenblässe  des  Ge- 
sichts, die  in  der  Eegel  anfangs  vorhanden  ist,  macht  einer  mehr  und  mehr  wach- 
senden Cyanose  Platz,  theils  durch  den  Stillstand  der  Athmuog,  theils  durch  die 
Compression  der  Jugularvenen  (in  Folge  des  Krampfes  der  Halsmuskeln)  bedingt. 
Die  Stauung  kann  so  stark  werden,  dass  an  den  verschiedensten  Stellen  des 
Körpers  Blutungen  auftreten,  ein  diagnostisch  wichtiges  Symptom,  weil  es  unter 
Umständen  den  ohne  Zeugen  überstandenen  Anfall  noch  längere  Zeit  nachher 
verräth. 

Jetzt  folgt  unter  Anhalten  der  Bewusstlosigkeit  die  Periode  der  klonischen 
Krämpfe  des  Gesichts  uAd  der  Extremitäten,  die  mit  enormer  Schnelligkeit  und 
Heftigkeit  verlaufen,  sodass  dabei  die  schwersten  Verletzungen  eintreten  können 
(Zerfleischung  der  Zunge,  Luxationen,  Knochenbrücho  u.s.  w.|.  Gewöhnlich  tritt 
der  Speichel,  weil  das  Schlucken  nicht  mehr  möglich  ist,  in  Form  eines  weissen, 
selten  blutig  gefärbten  Schaumes  vor  den  Mund ;  Flatus,  Fäces,  Urin  und  Sperma 
gehen  ab.  Die  Refiexthätigkeit  ist  vollständig  erloschen,  namentlich  auch  in 
der  Regel  jede  Reaction  der  Pupillen  gegen  Licht  Der  Puls  zeigt  kein  con- 
stantes  Verhalten,  am  häufigsten  ist  er  im  tonischen  Stadium  klein,  um  im  klo- 
nischen voller  und  frequenter  zu  werden.  Die  Respiration  erfolgt  keuchend, 
unregelmässig,  beschleunigt;  die  Haut  ist  gegen  Ende  des  Anfalles  mit  reich- 
lichem, klebrigen  Schweisse  bedeckt.  Die  Dauer  dieses  für  die  Epilepsie  besondere 
charakteristischen  klonischen  Stadiums  der  Krämpfe  schwankt  in  ziemlich  weiten 
Grenzen  —  von  V^  Minute  bis  5  Minuten ;  nur  ausnahmsweise  dauert  es  länger. 

Indem  die  Convulsionen  aufhören,  die  Cyanose  und  die  Erweiterung  der  fo1««ii  dea 
Pupillen  nachlässt,  und  die  Respiration  wieder  regelmässig  wird,  erwacht  der 
Patient  aus  seiner  schweren  Bewusstlosigkeit  und  befindet  sich  nach  wenigen 
Minuten  wieder  normal,  zeigt  aber  gewöhnlich  noch  längere  Zeit  schwächere 
oder  stärkere  Nachwehen  des  Insultes,  d,  h.  die  Kranken  verharren  noch  emige 
Zeit  in  einem  schlafsüchtigen  Zustand ,  deliriren  zuweilen  oder  bieten  das  Bild 
förmlicher  psychischer  Älienation,  des  sog,  ..posiepileptischen  Irreseins**,  Zustände 
von  Geistesstörung  finden  sich  indessen  bei  Epileptikern  auch  unabhängig  von 
umpfanfiillen  oder  an  Stelle  derselben  („Epilepsia  larvata  psychica*'j ,  und  ist 
iesen  wie  den  ,,postepileptischen**  psychischen  Störungen  gemein :  ümneblung 
las  Bewusstseins,  Gedächtnissschwäche  (speciell  in  der  Zeit  nach  den  Anfällen;», 
Impulse  zu  Gewaltthätigkeiten  unter  dem  Eindruck  ängstlicher  Gefühle,  psychische 
Depression  mit  Hervortreten  von  perversen  Trieben,  Hallucinationen  u.  a.  Von 
somatischen  Störungen  im  Anschluss  an  die  epileptischen  Anfälle  sind  anzu* 
führen:  Albuminurie,  welche  übrigens  nach  meiner  Erfahrung  und  der  Anderer 
keineswegs  constant  ist,  Polyurie,  sehr  selten  Glycosurie.  Selten  ist  auch  eine 
Erhöhung  der  Körpertemperatur  um  0,5— P  nach  dem  Anfall  zu  beobachten. 
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272  Diagnose  der  functionellen  Hirnkrankheiten  (sog.  Neurosen). 

Folgen  die  Anfiille  rasch  auf  einander ,  so  dass  die  Naohwehen  des  ersten 
Anfalles  noch  nicht  völlig  verschwanden  sind,  ehe  der  zweite  eintritt«  so  ent- 
wickelt sich  ein  nicht  selten  unter  excessiven  Temperatorsteigeningen  zum  Tode 
führender  Znstand,  den  man  mit  dem  Namen  des  jyStaius  e/rilqßtictu"  {Etat  de 
mal)  bezeichnet  hat 

Abarten  der  Für  die  Diagnose  von  hoher  Bedentnng  ist  die  Thatsache,  dass  ausser  den 
KpUepsio.  geschilderten  vollausgeprägten  schweren  epileptischen  Anfallen  leichte^  rudimen- 
täre und  unregelmässige  Anfalle  vorkommen,  deren  Existenz  und  Verlanfisweise 
dem  Arzt  bekannt  sein  muss,  will  er  vor  schweren  diagnostischen  Irrthttmem  be- 
wahrt bleiben.  Was  zunächst  die  leichten^  rudimentären  Anfalle  betrifiR;  so  äussern 
sich  dieselben  entweder  (neben  kurzer,  unvollständiger  Bewnsstseinsstörang)  in 
ganz  leichten  Zuckungen  einzelner  Muskeln,  so  dass  der  Anfall  zuweilen  nur  als 
einfacher  Tremor  imponirt  oder  aber  in  anfallsweise  auftretender  Bewasstseins- 
aufhebung  ohne  jeden  Krampf  der  Muskulatur.  Ja  es  kann  sich  die  rudimentiie 
Form  der  Epilepsie  auch  in  einfachen  Schwindelanfallen  documentiren  (Vertigo 
epileptica).  Dieselben  sind  als  epileptische  zu  erkennen,  wenn  man  berücksichtigt, 
dass  sie  in  einzelnen  Intervallen  wiederkehren  und  von  einer  Andeatong  von 
Aura  eingeleitet  werden,  Gefössinnervationsstörungen  dabei  augenfällig  zu  Tage 
treten,  die  Körperlage  auf  den  Schwindel  keinen  Einfluss  hat«  und  dieser  sich 
überhaupt  unmotivirt,  ganz  abrupt  einstellt  Kommen  zwischen  hinein  Insulte 
mit  minutenlang  dauerndem  Verlust  des  Bewusstseins  vor,  so  ist  die  Diagnose 
des  epileptischen  Schwindels  noch  klarer.  Bei  den  unregelmässigen  Formen  der 
Epilepsie  tritt  im  Krankheitsbild  eine  der  Haupterscheinungen  des  epileptischen 
Anfalles  gegen  die  andere  zurück  oder  fehlt  auch  wohl  ganz,  so  dass  nur  das 
Coma  oder  nur  die  Convulsionen  einseitig  zum  Ausdruck  kommen. 

Differential-  Unter  Berücksichtigung  der  angeführten  Merkmale  ist  die  Diagnose  der 
diatniof^-.  Epilepsie  fast  immer  leicht  und  richtig  zu  stellen.  Indessen  darf  nie  vergessen 
werden,  dass  die  Epilepsie  lediglich  ein  Symptomencomplex  ist,  der  nur  dann  eine 
selbstständige  Krankheit  darstellt  und  als  solche  diagnosticirt  werden  darf,  wenn 
im  einzelnen  Falle  die  Existenz  derjenigen  Krankheiten  ausgeschlossen  werden 
kann,  die  unter  ihren  Symptomen  u.  A.  auch  epileptische  Anfiille  aufweisen.  Es 
muss  also  in  jedem  Falle,  auch  wenn  die  epileptischen  Paroxysmen  ganz  Uar 
vorzuliegen  scheinen,  ehe  die  Diagnose  auf  idiopathische  Epilepsie  gestellt 
wird,  genauestens  überlegt  werden,  ob  kein  Grund  für  die  Annahme  des  Bestehens 

Jackson-  einer  symptomatischen  (jACKSON'schen)  Epilepsie  vorliegt  Vor  Allem  ist  darauf 

schoEpUcp-  2ß  achten,  ob  nicht  Symptome  vorhanden  sind,  die  für  eine  Affection  der  Hirn- 
rinde sprechen,  speciell  für  das  Vorhandensein  eines  Tumors,  Absoesses,  einer 
multiplen  Sclerose  des  Gebims,  progressiven  Paralyse  U.A.  A%fdie  Verla^fs^' 
weise  des  epileptischen  Anfalles  kommt  in  letzter  Instanz  Nichts  an.  Kein 
Zweifel,  dass  die  extremen  Typen  der  beiden  Krankheitsbilder  sidi  ftosserlich 
sehr  verschieden  verhalten :  Hier  plötzUch  auftretende  Bewussüosigkeit,  in  der 
die  Kranken  mit  einem  Schrei  zu  Boden  stürzen,  momentaner  tonischer  Krampf 
und,  daran  sich  anschliessend,  über  den  ganzen  Körper  verbreitete  klonische 
Zuckungen  —  dort,  bei  der  jACKSON'schen  Epilepsie,  Zuckungen  einzelner  Mus- 
keln oder  einer  Extremität,  deren  Ablauf  der  Patient  bei  vollem  Bewusstsein 
selbst  verfolgt !  Aber  dies  sind  eben  nur  die  gewöhnlichen,  ausgesprochenen  l^ypen; 
daneben  beobachtet  man  bei  der  symptomatischen  Epilepsie  FÜle,  wo  die  Zock- 
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ungen  allgemein  sind  und  das  Bewusstsein  erlischt,  und  umgekehrt  sehen  wir 
bei  der  idiopathischen  die  Zucköngen  sich  auf  wenige  Muskeln  oder  eine  Körper- 
häirte  beschränken  und  den  Anfall  ohne  Bewusstseinsbeschränkong  verlaufen. 
Auch  die  Aura  ist  keineswegs  ein  Unterscheidungsmerkmal  der  beiden  Epilepsie- 
arten, da  sie  auch  bei  der  jACKSON'schen  Epilepsie  häufig  vorkommt,  theils  als 
eio  den  Krämpfen  vorangehendes  Schwächegeföhl  in  den  später  vom  Krämpfe 
hauptsächlich  befallenen  Gliedern  oder  an  sonstigen  Körperstellen ,  theils  in 
Form  von  Schmerzen,  Parästhesien,  Gesichtshallucinationen  u.  s.  w.  Nicht  einmal 
der  initiale  Schrei  fehlt  bei  der  symptomatischen  Epilepsie,  obgleich  dieses  Sym- 
ptom bei  letzterer  allerdings  ungemein  viel  seltener  ist  als  bei  der  idiopathischen 
Form.  Viel  wichtiger  ist  in  differentialdiagnostischer  Beziehung  das  Verhalten 
der  Kranken  in  der  Inierünilärseif,  Sehen  wir  von  den  psychischen  Störungen 
ab,  die  in  beiden  Krankheitszoständen  in  den  Zwischenzeiten  ausgeprägt  sein 
können,  so  sind  es  hauptsächlich  die  dauernden  Lähmungen,  Hemiplegien,  Mono- 
plegien, Contracturen  und  Hemianästhesien ,  ferner  die  heftigen  Kopfschmerzen, 
das  Erbrechen  und  endlich  die  diagnostisch  so  sehr  wichtige  Entwicklung  einer 
Neuroretinitis  oder  Stauungspapille  u.  s.  w.,  die  mit  Sicherheit  darauf  hinweisen, 
dass  eine  anatomische  Veränderung  im  Gehirn  vorliegt,  zu  deren  Symptomen 
dann  u,  a.  auch  die  fraglichen  epileptischen  Anfälle  gehören.  Spricht  dagegen 
kein  einziges  Symptom  für  die  Annahme  einer  anatomisch  nachweisbaren  Him- 
affection  als  Ursache  der  Epilepsie^  so  darf  die  Diagnose  auf  idiopathische  Epi- 
lepsie gestellt  werden  um  so  sicherer,  wenn  dabei  auch  noch  das  bedeutungs- 
vollste ätiologische  Moment  derselben,  die  hereditäre  epihpttsche  ader  neuropa- 
fhisrhe  Belustufifj  im  speciellen  Falle  evident  nachweisbar  ist,  und  die  Epilepsie 
früh,  d*  h»  nicht  nach  dem  20.  Lebensjahre,  begonnen  hat 

Weniger  feste  Anhaltspunkte  für  die  Diagnose  der  echten  Epilepsie  bieten  ge-  ließex- 
wisse,  dem  Ausbruch  der  Krankheit  voraDgehende  Eeizznstände  des  Nervensystems,  opu«!»*«»' 
die  auf  reflectorischem  Woge  epileptische  Anfalle  hervorrufen  zu  können  scheinen 
{,,Reflexepi(epsi('''),  Nach  anhaltender  Eeizung  peripherer  Nerven  durch  Narben, 
Fremdkrirper,  Turaoren,  entzündliche  Exsudationen,  durch  Eingeweide würiner»  durch 
Erkrankungen  der  Sexual organe  u.  s*  w,  kann  es  zum  Ausbruch  epileptischer  Krämpfe 
komraen,  deren  Eutstchung  durch  Vemiittelung  der  Nerven  in  der  Peripherie  des 
Körpers  füglich  nicht  zu  leugnen  ist.  Für  die  innige  Beziehung  der  Epilepsie  zu 
jenen  Läsioneii  und  Irritationen  des  peripheren  NerveDsystoms  spricht  zunächst  die 
klinische  Erfahrung,  der  Umstand,  dass  die  Epilepsie  nach  Entfernung  jener  die 
Nerven  trefTenden  Reize  (durch  Excision  von  Narben,  Entfernung  von  Fremdkörpern 
XL.  s.  w.)  Spurlos  verschwinden  kann.  Weiterhin  aber  spricht  4ifQr  eine  Reibe  von  Ex- 
perimenten; Bogelang  es,  um  den  bekanntesten  der  Versuche  anzuführen,  Bbowx- 
S^UAKDj  bei  Meerschweinchen  mittelst  Durchschneidung  des  Ischiadicus  Epilepsie  zu 
erzengen,  die  theils  spontan,  theils  durch  Reizung  bestimmter  Partien  der  K5rper- 
peripherie  (sog.  epileptogener  Zonen)  ausbrach  und  sich  auf  die  Nachkommen  vererbte» 

In  anderen  Fällen  ist  der  Zusammenhang  der  Epilepsie  mit  den  auf  den  Körper 
einwirkenden  Schädlichkeiten  weniger  klar;  man  weiss  nur,  dass  der  Ausbruch  der- 
selben sich  u.  A.  an  starke  psychische  Emotionen,  Conatitutions-  und  lufectionskrank- 
beiten  nnd  Intoxicattonon  (speciell  chronische  Bleivcrg^iftung)  anschliesst;  für  eine 
Reibe  von  Epilepsieföllen  aber  wird  es  das  Richtige  sein,  auf  eine  Benutzung  der  Aetio- 
logie  zur  Diagnose  der  Krankheit  ttborlmnpt  ganz  zu  verzichten. 

Dass  die  Differentialdiagnose  zwischen  Epilepsie  und  Ht/sierie  znweilen  un- 

"      überwindliche  Schwierigkeiten  machen  kann,  ist  bereits  im  letzten  Capitel  (s.  S.  262) 
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afig^ffibrt  und  dabfi  auch  bffirorgebobeii  worden,  vodnrdi  dalnrsteziscli  epOep- 
tUefce  Allfall  von  dem  epileptischeD  einigennaassen  nntendiiedeii  werden  kann. 

Da  Kpilepfel^  TtijhSiltn'iMsni^iSsig  Länfig  zc  selbstsüchtigen  Zwecken  stamärt  wird, 
Ky  -»^;<wr.  j^^  :^  ^  praktisch  wichtig,  nc-ch  ztj  er^irteriL  wie  sieb  siiDiilirte  AniUle  als  solche 
gsfgen^ter  d«fn  ecLt  epileptivrb'^D  erkencen  lassec  In  der  Beg^l  ist  die  Entlaimng  der 
SizDtiLarjU;rj  a^jf  den  ersten  Blick  möglich,  da  eine  genaue  Einbaltnng  des  tjpischen 
^jange»  eirjes  epileptischen  Anfalles  jedenfalls  nur  den  wenigsten  Simnlantm  gelingt 
lodeftsen  kommen  doch  Fälle  ror,  wo  die  Differentialdiagnose  einige  Scbwieri^eiten 
hat  Hier  sprechen  die  Cjanose,  die  Beactionslosigkeit  der  Papillen  im  Anfidl,  die 
Albuminurie,  die  Suffusionen  der  Haut,  die  Blutungen  in  der  Betina  und  an  den  wahren 
Stimmbändern  (als  Hesiduen  stattgehabter  epileptischer  Anfälle)  nnd  endlich  das  „post- 
epileptische" Irresein  direct  fQrdasBestehen  einer  Epilepsie  imG^ensatz  znrSimniation. 

.Xkiäm-  Endlich  bat  man  acut  verlaufende  Erampfanfalle,  die  mit  epileptischen 

^'*'  den  BewosstseinsTerlost  gemein  haben ,  kurz  diesen  in  allen  Einzelheiten 
gleichen,  aber  keine  dauernde  Disposition  zu  Erampfimfallen  nirficklassenf 
Ton  der  Epilepsie  unter  dem  Namen  der  »^Eklampsie'*  unterschieden.  Ich 
halte  die  Abtrennung  der  letzteren  von  der  Epilepsie,  spedell  von  der  ^fie- 
flexepilepsie^  f&r  eine  künstliche^  in  diagnostischer  Bexiehung  nicht  Jurck- 
führ  bare.  Nur  soviel  wird  man  sagen  können:  wenn  bei  kleinen  Elndem  (be- 
sonders häufig  während  der  Zähnung,  bei  Anwesenheit  von  Würmern  im  Dann,  bei 
Gastroenteritis,  fieberhaften  Krankheiten  u.a.j  oder  bei  anämischen,  nervösen  Er- 
wachsenen (ganz  speciell  bei  Frauen  während  der  Gravidität  oder  intra  partum) 
epileptiforme  Anfalle  auftreten  (Urämie  muss  dabei  natflrlich  ausgeschlossen 
sein),  so  darf  mit  einiger  Wahrscheinlichkeit  diagnosticirt  oder  —  besser  gesagt 
—  die  Hoffnung  ausgesprochen  werden,  dass  die  betreffenden  epileptischen  An- 
falle vor&bergebender  Natur  sein  werden.  Denn  gewöhnlich  hat  es  unter  solchen 
Umständen  bei  einem  epileptischen  Anfall  oder  wenigstens  bei  ein  paar  rasch 
aufeinander  folgenden  Anfällen  sein  Bewenden;  nur  in  den  seltensten  Fällen 
werden  die  nach  der  ganzen  Situation  zunächst  als  Eklampsie  zu  deutenden  An- 
fälle zu  einer  dauernden  Krankheit  d.  h.  gehen  in  eigentliche  Epilepsie  über. 

urHmio.  Dlo  im  Verlaufe  von  Nierenkrankheiten  auftretenden  urämischen  Anfälle  sind 

ihrem  Wesen  nach  epileptische  Anfölle,  wie  dies  neuerdings  Lakdoib  durch  direete 
Application  von  chemischen,  im  Harn  enthaltenen  Stoffen  auf  die  Himoberfläche  be- 
wiesen hat.  Indessen  kommt  doch  in  praxi  eine  Verwechslung  der  urämischen  AnfiUle 
mit  den  epileptischen  nicht  leicht  vor.  Das  Erbrechen,  das  andauernde  Goma,  das 
Eesultat  der  ophthalmoskopischen  Untersuchung  (Eetinitis  albuminurica) ,  der  Nach- 
weis charakteristischer  Cylinder  im  Harn  u.  s.  w.  schützt  vor  diagnostischen  Irrthflmem. 
Immerhin  ist  zu  empfehlen,  um  grobe  Fehler  in  der  Diagnose  zu  vermeiden,  beim  Auf- 
treten epileptischer  AnfUlle  die  ophthalmoskopische  Untersuchung  und  die  mikrosko- 
pische Prüfung  des  Harnes  regelmässig  vorzunehmen. 

Andere  Krampfzuständo  (Trismus,  anämischer  Gesichtskrampf,  Krämpfe  im  Ge- 
biete des  Accessorius  u.  s.  w.)  mit  epileptischen  Krämpfen  zu  verwechseln,  ist  bei  einiger 
Aufmerksamkeit  und  längerer  Beobachtung  des  Kranken  nicht  möglich. 

Chorea  (Chorea  minor,  Sydenham^sche  Chorea,  Veitstans). 

Wer  einmal  eine  ausgesprochene  Chorea  mit  ihrer  charakteristischen  Muskel- 
unruhe, mit  den  eine  grössere  Gruppe  von  Muskeln  betreffenden  unoooidiniiten 
Bewegungen  und  den  psychischen  Störungen  (im  Sinne  der  geistigen  Schwiehe  md 
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erhöhten  Reizbarkeit  des  Gemüthes)  gesehen  hat,  kann  die  Krankheit  nicht  ver- 
kennen. Eine  detailirte  SchüderuDg  der  Symptome,  um  damit  die  Diagnose  der 
Krankheit  zu  erleichtero,  hat  wenig Werth*  Chorea  mnss  gesehen  sein;  ihr  Bild 
prägt  sich  sehr  leicht  ein,  so  dass  demjenigen,  der  in  einem  Falle  die  choreatischen 
Bewegungen  genau  beobachtet  hat,  es  in  der  Folge  leicht  fällt,  selbst  Andeutungen 
Ton  Chorea  als  solche  sofort  richtig  zu  erkennen.  Nur  auf  einige  Hauptzüge 
der  Krankheit  soll  kurz  hingewiesen  sein.  Ohne  jede  Prodromalerscheinung 
oder,  nachdem  eine  Veränderung  in  der  Stimmung  und  ein  Nachlass  der  geistigen 
Frische,  rheumatische  Schmerzen  oder  Störungen  des  Appetits  und  Schlafes 
vorangegangen  sind,  treten  die  pathognostischen  Bewegungsstörungen  auf: 
unmotivirte,  nicht  unterdrückbare  Muskelcontractionen,  die  störend  in  die  inten- 
dirten  Bewegungen  eingreifen,  so  dass  die  feineren  Hantierungen  (Schreiben,  Ein- 
fädeln u.  s*  w;),  das  Gehen  und  andere  coordinirte  Bewegungen  unmöglich  werden. 
Besonders  charakteristisch  sind  auch  die  grimassenhaften  Verziehungen  des 
Gesichtes  und  die  ungeordneten  Zuugenbevvegungen,  die  das  Sprechen  erschweren. 
Das  letztere  verändert  sich  auch  dadurch,  dass  die  Kranken  in  Folge  uncoordi- 
nirter  Bewegungen  der  Kehlkopfmuskeln  in  der  Phonation  behindert  und  durch 
plötzliche  Inspirationen  während  des  Sprechens  gestört  werden. 

Im  Gegensatz  zu  den  willkürlich  inncrvirten  Muskeln  ist  die  Thitigkeit  der 
Muskulatur  des  Herzens,  der  Blase  und  des  Rectums,  sowie  die  derRespirations- 
und  Schlingmuskeln  unbehindert  Nur  ganz  ausnahmsweise  beobachtet  man 
eine  stärkere  Pulsfrequenz  oder  Arytbmie  der  Herzthätigkeit. 

Trotz  der  rastlosen  Muskelcontractionen  tritt  das  Gefühl  der  Emiüdumj 
nicht  ein;  im  natürlichen  oder  künstlich  herbeigeführten  Schlafe  schwindet  die 
Muskelunruhe  vollständig;  gesteigert  wird  sie  andererseits  im  Wachen  durch  jede 
psychische  Erregung. 

Die  Psyche  ist  wohl  in  jedem  Falle  —  ich  kenne  aus  eigener  Erfahrung 
keine  Ausnahme  —  stärker  oder  schwächer  gestört  Immer  wiegt  die  Depreanon 
der  geistigen  Fahigkeilen  vor,  eine  Abnahme  des  Gedächtnisses  wie  des 
I  ganzen  Denkens;  daneben  macht  sieh  unter  Umstanden  eine  erhöhte  Reizbar- 
^ieit  in  der  Gemüthssphäre  geltend. 

PI  SensiUiitäfistÖningen  fehlen ;  nur  die  Nervenatämme  und  vor  allem  einzelne 
"  Wirbel  sind  nicht  selten  gegen  äusseren  Druck  empfindlich.  Die  electrischen 
Reactionsverhältnisse  sind  meist  normal;  zuweilen  ist,  wie  ich  aus  eigener  Er- 
fahrung bezeugen  kann,  eine  übermässige  Erregbarkeit  gegen  den  inducirten 
Strom  zu  constatiren.  Diagnostisch  verwerthbar  sind  solche  Abweichungen  von 
dem  normalen  Verhalten  nicht.  Die  RejlexthäiigkeU  ist  unverändert^  die  Sehnen- 
refleie  sind  normal,  schwächer  oder,  wie  in  einem  meiner  Fälle,  exquisit  verstärkt 
Die  Pupilien  sind  von  einzelnen  Autoren  coustant  erweitert  gefunden  worden; 
ich  selbst  kann  das  constante  Vorkommen  der  Mydriasis  bei  Chorea  nicht  be- 
stätigen. 

Die  Körpertemperatur  verhalt  sich  normal,  ebenso  der  Hamstoffgehalt  des 
Urins,  während  die  Abscheidung  der  Chloride  im  Harn  vermindert  ist,  und  ab 
und  zu  Albuminurie  auf  der  Höhe  der  Krankheit  beobachtet  wird. 

Die  Chorea  ist  wesentlich  eine  Krankheit  des  reiferen  Kindesalters  (der  Zeit 
von  der  zweiten  Dentition  bis  zur  Vollendung  der  Pubertät),  bei  weiblichen  Indi- 
viduen häufiger  als  bei  männlichen.    Infectionskrankheiten,  speciell  Masern, 
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Scharlach  und  Rheomatismas,  schaffen  eine  entschiedene  Disposition  zum  Ans- 
brach  der  Chorea,  ebenso  Nervenreiznngen  in  der  Peripherie  and  starke  psydiische 
Emotionen,  vor  allem  aber  ganz  zweifellos  die  Schwangerschaft^  und  zwar  die  erste 
mehr  als  eine  spätere.  Belativ  selten  wird  eine  besondere  Art  von  Chorea  be- 
obachtet, die  in  gewissen  Familien  exqoisit  erblich  ist  und  fast  immer  erst  in  den 
dreissiger  Jahren  aoftritt  („Huntmgtan'sche'*  Chorea).  Sie  ist  von  der  gewöhn- 
lichen Chorea  hanptsächlich  anch  dorch  den  chronischen  progressiven  Verlauf 
angezeichnet,  und  mehrfach  ist  beobachtet  worden,  dass  die  nnwillkfldichen 
Bewegungen  dorch  die  willkürlichen  (bezw.  durch  Willensintention)  nidit  ge- 
steigert, sondern  vermindert  wurden. 

Wichtig,  weil  für  die  Pathogenese  der  Krankheit  Ton  Bedeutong,  ist  weiter- 
hin die  nicht  seltene  Beschrankung  der  Zuckungen  auf  eine  K&rperhalße 
{Hemiehorea)  und  die  relativ  häufige  Complication  der  Chorea  mit  Endoeardiiis 
und  Gelenksaffectionen. 

Woten  der  Die  letztgenannten  Complicationen  deuten  darauf  hin,  dass  die  Chorea  mit  dem 

niorea.  2LCJk\Aii  Gelenkrheumatismus  in  einem  gewissen  Zusammenhang  steht  Andererseits 
sind  in  dem  häufigeren  Vorkommen  der  Hemiehorea,  in  den  meiner  Ansicht  nach  con- 
stanten  psychischen  Störuugen  bei  Choreakranken  und  endlich  in  der  Thatsache,  dass 
im  Gefolge  von  Herderkrankungen  des  Gehirns  Chorea  als  Symptom  auftritt  (die  6e- 
bimaffection  einleitend  oder  der  Hemiplegie  nachfolgend,  „prä-  und  posthemiplegische*' 
Chorea),  Momente  gegeben,  die  mit  Sicherheit  den  Sitz  der  Choreakrankheit  in  das 
Gehirn  verweisen.  In  der  That  sind  im  Gehirn  von  Personen,  die  an  Chorea  starben, 
die  verschiedensten  Befunde  coostatirt  worden,  die  theils  diffuser  Natur  waren  (An- 
ämie oder  Hyperämie  des  Gehirns  bezw.  Rückenmarks),  theils  speciell  einzelne  Stellen 
des  Gehirns  betrafen.  Von  letzteren  sind  vor  Allem  anatomische  Veränderungen  von 
Wichtigkeit,  die  im  Thalamus  und  dessen  Umgebung,  sowie  in  der  Haube  gogen  den 
rothen  Kern  hin  angetroffen  wurden.  Aber  auch  im  Rückenmarke,  besonders  im  Cer- 
vicaltheile  desselbeo,  sind  in  einer  ganzen  Anzahl  von  Fällen  capilläre  Extravasationeo, 
entzündlicheVeränderungen  u.  ä.  gefunden  worden.  Specieller  Erwähnung  verdient  ein  Fall 
Eissnlohb's,  in  welchem  sich  ein  sclerotischer  Fleck  im  Seitenstrang  des  Halstheiles 
des  Rückenmarkes  als  isolirte  Veränderung  im  Centralnervensystem  vorfiind.  In  an- 
deren Fällen  aber  wurde  trotz  genauester  makroskopischer  und  mikroskopischer  Nach- 
forschung keine  anatomisch  nachweisbare  Veränderung  im  Nervensystem  (weder  im 
centralen  noch  peripheren)  nachgewiesen.  Die  Chorea  ist,  daran  sollte  meiner  Ansicht 
nach  in  erster  Linie  festgehalten  werden,  eine  exquisite  Coordinationskrankheit, 
Nach  dem,  was  ich  früher  (vgl.  S.  158  ff.)  über  den  wahrscheinlichen  Verlauf  der  Co- 
ordinationsbahnen  auseinandergesetzt  habe,  ist  es  nicht  verwunderlich,  dass  anato- 
mische Veränderungen  von  verschiedenstem  Sitze  im  Centralnervensystem  (von  der 
Peripherie  bis  zur  Rinde)  Chorea  veranlassen  können.  Aber  ebenso  begreiflich  ist»  dass 
diejenigen  Coordinationsbahnen,  deren  Affection  Chorea  zur  Folge  hat,  nicht  blos  durch 
greifbare,  pathologisch-anatomische  Veränderungen ,  sondern  auch  durch  chemisch 
wirkende  Stoffe  functionell  alterirt  werden  können,  so  durch  Quecksilber  (ich  kenne 
Fälle  von  chronischer  [gewerblicher]  Quecksilbervergiftung,  die  unter  dem  exqui- 
sitesten Bilde  der  Chorea  verliefen),  so  durch  eine  specifische,  dem  Virus  des  Crelenk- 
rheumatismus  ähnlich  wirkende  infectiöse  Noxe,  so  gelegentlich,  wenn  auch  selten, 
durch  den  acuten  Gelenkrheumatismus  selbst.  Dass  das  letztere  der  FW  sein  kann, 
beweisen  Fälle,  wo  im  Verlauf  von  Rheumatismus  acutus  Chorea  intercurrent  sich  ent- 
wickelt und  vor  Ablauf  der  Grundkrankheit  wieder  verschwindet,  oder  wo  die  beiden 
Krankheiten  geradezu  mit  einander  alterniren.  Indessen  wäre  meiner  Ansicht  nach 
unrichtig,  in  allen  Fällen,  wo  keine  anatomischen  Veränderungen  im  Gehirn  nachge- 
wiesen werden  können  und  andererseits  frische  Endocarditis  neben  €!horea  gefnnden 
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.wird,  letztero  von  einer  liifection  mit  dem  Virus  des  Golenkrheumattsmus  abzuleiten. 

'  Gegen  die  Borechtigung  einer  solchen  Annahme  spricht  schon  das  Fehlen  des  Fiebers 
bei  der  Chorea,  ferner  die  Thatsache,  dass  die  gegen  Gelenkrheumatismus  so  prompt 
wirkenden  Speciflca  sieh  gegen  die  Neurose  Chorea  fast  ansnahmslos  als  unwirksam  er- 
weisen. Für  verfehlt  halte  ich  ferner  den  Versuch,  die  Entstehung  der  Chorea  mit 
einer  Verschleppung  von  Producten  der  complicirenden  Endocarditis  in  Zusammenbang 
lu  bringen^  da  Chorea  bei  älteren  Leuten,  wo  die  Klappenfehler  doch  so  ganz  gewöhn- 
lich sind,  zu  den  grossen  Seltenheiten  gehört  und  auch  im  Bilde  der  Septicopjämie, 
bei  der  die  embolisirende  Endocarditis  eines  der  wichtigsten  Symptome  bildet,  nicht 
zur  Beobachtung  kommt.  Dass  gelegentlich  Embolien  in  die  betreffenden  Gehirn- 
abschnitte, die  mit  der  Genese  der  Chorea  in  directem  Connex  stehen,  speciell  in  die 
A.  thalami  posterior,  zu  Hemichorea  Veranlassung  geben  können,  soll  nicht  geleugnet 
werden  und  widerspricht  naturlich  unserer  Auffassung  von  dem  Wesen  der  Krankheit 
keineswegs. 

Bei  der  Diagnose  der  Chorea  hat  man  auf  die  ebeo  erörterten,  die  Patho- 
genese der  Krankheit  betreffenden  Momente  uoter  allen  Umständen  Rücksicht 
zu  nehmen,  will  man  zu  einem  Verständniss  der  Entstehung  der  Chorea  im 
einzelnen  Falle  gelangen.  Die  einfache  Constatirung  einer  Chorea  ist  in  allen 
Fällen  leicht;  denn  verwechselt  kann  die  Chorea  kaum  mit  einer  anderen  Krank- 
heit werden,  wofern  der  betreffende  Arzt  die  Erschein angsform  der  Bewegung«- 
Störungen  bei  Paralysis  agitans,  disseminirter  Sclerose,  Tetanie  u.  s.  w.  d,  h.  bei 
Krankheiten,  die  mit  der  Chorea  ausgeprägte  Bewegungsstörungen  gemein  haben, 
überhaupt  kennt.  Dagegen  kann  die  Chorea  von  der  sog.  Athetosis  unter  Um- 
ständen nicht  unterschieden  werden.  Es  ist  dies  nicht  verwunderlich ,  da  beide 
Krankheiten  direct  in  einander  übergehen  können,  und  die  Athetosis  bis  jetzt 
keine  scharf  umschriebene  Neurose  darstellt,  wie  aus  der  folgenden  Besprechung 
hervorgehen  wird. 


AthetOBis. 

Man  ist  Übereingekommen,  mit  dem  Namen  At  hei  hose  einen  Zustand  von  Muskel- 
nnruhe zu  bezeichnen^  in  welchem  un willkürliche,  massig  rasche,  aber  unablässige  Be- 
wegungen erfolgen,  die  eine  gewisse  Begelmässigkoit  zeigen  und  vom  Kranken  nicht 
oder  nur  auf  kurze  Zeit  unterdrückt  werden  können*  Weitaus  am  häufigsten  und 
stärksten  sind  diese  Bewegungen  au  den  Händen»  den  Fingern  ausgesprochen;  die 
letzteren  werden  dabei  unaufhörlich  pronirt  und  supinirt,  gestreckt  und  wieder  ge- 
beugt, gespreizt  u.  s,  w. ;  weniger  häufig  sind  Fuss  und  Zehen,  am  seltensten  der 
Rumpf  und  Kopf  befallen.  Die  Bewegungen  sind  nicht  so  schrankenlüs,  hastig,  aty* 
pisch  wie  bei  der  Chorea  und  erfolgen  auch  nicht,  wie  bei  jener,  speziell  im  Anscbluss 
an  intendirte  Bewegungen,  so  dass  die  abnormen  Bewegungen  weniger  als  bei  der 
Chorea  den  Charakter  der  Coordinationsstörung  an  sich  tragen.  Uehrigens  fehlen 
Zeichen  der  letzteren  im  Krankheitsbilde  der  Athetose  keineswegs  ganz ;  auch  kann, 
wie  bei  der  Chorea»  diu  Muskelunruhe  durch  willkürliche  Bewegungen  verstllrkt  werden 
und  im  Schlafe  vollstilndig  aufhören.  Die  Unterscheidung  der  Athetose  vom  Tremor 
hat  kaum  jemals  Schwierigkeiten.  Zwar  haben  beide  Krankheiten  die  monotone,  con- 
tinnirliche  Form  der  unwillkürlichen  Bewegungen  gemein ;  dieselben  erfolgen  aber  bei 
der  Athetose  in  grossen  Excursionen,  beim  Tremor  in  rapid  ablaufenden,  kleinen 
Oseillationen. 

Die  Athetose  wird  gewöhnlich  halbseitig  beobachtet  (Hemiathetosis),  zuweilen 
auch  doppelseitig  (Athetosis  bilateralis)  und  ist  bald  nur  das  Symptom  einer  wohl- 
charakterisirten  Gehirn-,  seltener  Rückenmarkskrankheit  (symptomatische  Athetose j. 
bald  ein  morbus  sui  generis  unbekannten  Ursprunges  (idiopathische  Athetosej*     In 
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letzterem  Falle  handelt  es  sich  um  eine  meist  bilaterale  Mnskelnnruhe  (ohne  Hemi- 
plegie und  sonstige  Erscheinungen  der  Erkrankung  des  Nervensystems),  die  bei  vorher 
gesunden  Erwachsenen,  gewöhnlich  aber  von  frühester  Kindheit  an  oder  congenital  sich 
einstellt  und  während  des  ganzen  Lebens  andauert  In  anderen  F&llen  wird  daneben  Idio- 
tismus oder  auch  wohl  Epilepsie  beobachtet  Gewöhnlich  aber  verhält  es  sich  bei  der 
symptomatischen  Athetose  so,  dass  sich  eine  halbseitige  Muskelnnruhe  an  cerebrale 
Herderkrankungen  mit  Hemiplegie,  namentlich  an  eine  cerebrale  Kinderlähmung,  an- 
schliesst.  Diese  „posthemiplegische"  Athetose  wird  allgemein  für  identisch  mit  der 
sog.  posthemiplegischen  Chorea  angesehen.  Aber  auch  die  idiopathische  bilaterale 
Athetose  ist  mit  der  Chorea  mindestens  sehr  nahe  verwandt  Denn  wenn  anch,  wie  be- 
merkt, gewisse  Unterscheidungsmerkmale  zwischen  den  beiden  Krankheiten  hervor- 
gehoben werden  können,  so  sind  diese  doch  keineswegs  immer  scharf  ausgeprägt,  so- 
dass man  in  einem  gewissen  Stadium  der  Krankheit  den  Fall  zur  Chorea,  in  einem 
anderen  zur  Athetose  rechnen  kann. 
Fftii  vom  Der  folgende  Fall,  der  am  eclatantesten  beweist,  dass  die  beiden  Krankheiten, 

i'cher^ng  idiopathische  Athetose  und  Chorea,  sogar  direct  in  einander  übergehen  können,  und 
^fn  ch^JJr*^*^^  tf/^  scharfe  nosologische  Trennung  derselben  vorderhand  hesser  unterbleibt, 
stammt  aus  meiner  eigenen  Beobachtung. 

37  jähriger  Arbeiter  leidet  seit  4  Jahren,  angeblich  im  Anschluss  an  eine  starke 
Erkältung,  an  Muskelunruhe  d.  h.  selten  auftretenden  Krämpfen  im  Gebiet  des  1.  Fa- 
cialis und  an  den  Bumpfmuskeln ;  speciell  aber  bestehen  unaufhörliche,  gleichmässige 
Bewegungen  der  Arme  und  Beine :  regelmässig  abwechselnde  Supinationen  und  Pro- 
nationen, Flexionen  und  Extensionen  der  Finger,  Flexion  und  Abduction  der  Beine, 
Flexionen  und  Extensionen  der  Zehen.  Die  Bewegungen  hören  im  Schlaf  vollständig 
auf,  steigern  sich  bei  intendirten  Bewegungen  und  zeigt  sich  in  letzterem  Falle  auch 
etwas  Coordinationsstörung;  keine  Pupillenerweiterung,  schmerzhafte  Druckpunkte  an 
der  Wirbelsäule  fehlen;  Sensorium  unbeeinträchtigt,  Herzgrenzen  normal.  Töne  rem, 

4  Wochen  nach  seiner  Aufnahme  in  die  Klinik  tritt  eine  beträchtliche  Zunahme 
der  Muskclunruhe  ciu,  und  der  regelmässige  Typus  der  unwillkürlichen  Bewegungen 
hört  auf.  Sic  werden  jetzt  durch  active  und  passive  Bewegungen  enorm  gesteigert  — 
das  frühere  Bild  der  Athetose  ist  in  dasjenige  einer  in  allen  Details  ausgeprägten 
Chorea  mit  ihren  Coordinationsstörungen,  den  regellos  erfolgenden  Muskelcontractionen 
u.  s.  w.  übergegangen.  Zugleich  stellt  sich  eine  Endocarditis  mit  systolischen  und 
diastolischen  Geräuschen  ein  und  später  Störung  des  psychischen  Verhaltens,  Ver- 
folgungswahn. Im  Vorlauf  der  nächsten  2  Monate  allmähliche  Besserung  der  Chorea, 
so  dass  Patient  wieder  ohne  Hülfe  gehen  kann.  Patient  verlässt  das  Krankenhaus  mit 
einem  Vitium  cordis  behaftet 

Tetanie. 

chuniktori-  Unter  dem  Namen  der  Tetanie  werden  tonische^  intermütirende,  ohne  Be- 
hiiiu^  dor  wusstseinsstörung  verlaufende  iTramp/^i/« ^om/ezusammengefasst^welohengewisse 
N.  rvüii  iK)i  Eigenthümlichkeiten  zukommen,  die  sie  von  anderen  ähnlichen  Krämpfen  untere 
scheiden.  Diese  für  die  Tetanie  patbognostischen  Symptome  sind  kurz  folgende: 
Druck  auf  die  Hauptnervenstämme  (oder  -Gefässe)  vermag  die  vorhandenen 
Krämpfe  zu  steigern  oder  in  anfallsfreien  Zeiten  Krämpfe  auszulösen  (Trousseac- 
sclies  Phänomen).  Ferner  ist  die  electrische  Erregbarkeit  der  Nerven,  speciell 
für  den  galvanischen  Strom,  fast  ausnahmslos  stark  erhöht  (Erb),  füx  den  fara- 
dischen  Strom  weniger  constant  und  beträchtlich;  in  der  Mehrzahl  der  Fälle 
scheint  auch  die  electrische  Erregbarkeit  der  sensibeln  Nerven  erhöht  za  sein 
(Hoffmann  .  Endlich  bat  Cuyostek  gefunden,  dass  bei  der  Tetanie  die  mecha- 
nische Erregbarkeit  der  Nerven  erhöht  ist,  so  dass  beim  Beklopfen  der  Nerven 
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mit  dem  Percussioüshammer,  zuweilen  schon  beim  Ueberstreichea  mit  dem 
Finger  Zuckungen  in  den  zugehörigen  Muskeln  auftreten- 

Das  letztgenannte  Philnomen,  am  stärksten  im  Facialisgebiet  zu  Tage  tretend, 
kommt  indessen  auch  soust  bei  anderen  Nervenkranken,  ja  zuweilen  auch  beim  Ge- 
sunden vor;  sicher  ist  aber,  dass  es  so  häufig  und  intensiv  sich  nirgends  findet  wie 
bei  der  Tetanie.  Als  einfacher  Ausdruck  gesteigerter  Reftexerregbarkeit  kann  das 
CHVOSTEK'sch©  Phänomen  nicht  aogcsehen  werden,  da  die  Keflexe  dabei  durchaus 
nicht  regelmässig  erhöht  sind^  wenn  auch  ab  und  zu  eine  beträchtlicho  Steigerung  der 
Patellarsehnenretloxe  bei  Totaniekranken  beobachtet  wird.  Das  TBOüSSEAu*sche  Sym- 
ptom kommt  jedenfalls  in  letzter  Instanz  durch  Druck  auf  die  Nervenstärame  und 
nur  indirect  durch  Druck  auf  die  grossen  Arterien  zu  Stande,  wie  durch  die  Experi- 
mente V.  FRANKL-HocHWAßVa  au  Hunden  endgültig  bewiesen  sein  dürfte. 

Die  Miiskelkrämpfe  betreffen  meist  beiderseits  die  Extremitäten ,  und  zwar 
vorzugsweise  die  oberen.  In  der  Regel  befinden  sich  die  Beuger  in  krampfhafter 
Contraction;  am  häufigsten  wird  ?om  Fussdie  Plantarfiexion,  von  den  Händen 
die  Schreibestelluüg  (beziehungsweise  die  »»Gebertshelferstellung")  eingenommen. 
Doch  kommen  auch  alle  mögliche  andere  krampfhafte  Stellungen  vor;  die  Kranken 
können  im  Krampf  die  bis  zu  einem  gewissen  Grade  contrahirten  Muskeln  weder 
weiter  beugen  noch  strecken.  Gelegentlich  sieht  man  auch  Krämpfe  in  der 
Kaumuskulatnr  oder  in  den  Hals-,  Brust-  und  Buckenmuskeln;  selten  sind 
Zungen-,  Larynx-,  Pharynx  -und  Zwerchfellkrämpfe;  einen  tonischen  Krampf  des 
Diaphragma  habe  ich  unlängst  im  Tetanieanfall  beobachtet.  Die  Häußfjketi  der 
Krämpfe  ist  in  den  einzelnen  Fällen  sehr  verschieden  gross;  bald  häuft  sich  An- 
fall auf  Anfall  ^  bald  liegen  zwischen  den  Anfällen  tagelang  anfallsfreie  Zeiten. 
Die  Dauer  der  Krämpfe  erstreckt  sich  über  Minuten  oder  Stunden,  in  seltenen 
Fällen  sogar  über  Tage.  Eingeleitet  werden  sie  durch  Gemüthsbewegungen  oder 
intendirte  Bewegungen;  meist  aber  treten  sie  ohne  nachweisbare  Ursache  auf. 
In  dem  soeben  angeführten  mit  Zwerchfellkrampf  verbundenen  Tetaniefalle  wurde 
der  Anfall  durch  tiefe  Inspirationen  während  der  Untersuchung  der  Lungen  her- 
vorgerufen. 

Ah  Sebenerscheinungen  der  Tetanie  worden  beobachtet:  den  Krämpfen  oft 
lange  Zeit  vorangehende  Parflsthesien,  Schmerzen,  Anästhesien,  Steigerung  der  elec- 
trischen  Erregbarkeit  der  Geschmacks-  und  Gehörnerven,  ferner  trophische  und  secre- 
torische  Anomalien,  d.  k  ziemlich  regelmassig  starke  Schweisse,  besonders  im  An- 
schluss  an  die  AnföMe,  Herpes  zoster,  Oedeme,  Abstossung  der  Nägel  und  Haare  o.  a. 
Endlich  können  mit  der  Tetanie  epileptische  Krämpfe  und  namentlich  auch  zuweilen 
psychische  Störungen  verschiedenster  Art  und  Stärke  verbunden  sein.  Die  Körper- 
iemperaiur,  in  der  Regel  normal,  ist  in  einem  Theil  der  Fälle  fieberhaft  erhöht  oder 
auch  subnorinal  gefunden  worden. 

Fär  die  Diagnose  von  Wichtigkeit  ist  die  Beachtung  der  Aetiologie  der  Krank- 
heit. Sie  wurde  im  Verlaufe  von  Infectionskrankheiten  (Scharlach,  Masern,  Malaria, 
Typhus  u.  a.)  und  im  Gefolge  von  intoxicationen  (nach  Vergiftung  mit  Ergotin,  Chloro- 
form), vielleicht  auch  als  Ausdruck  der  Urämie  und  des  AlcohoHsmus  beobachtet. 
Sicher  ist  jedenfalls  ihr  Zusammenhang  mit  der  Schwangerschaft  und  dem  Puerperium 
und,  was  besonders  interessant  erscheint,  ihr  Causalnexus  mit  KropfexsHrpationen 
(N.  Wkiss).  In  letzterer  Beziehung  scheint  festzustehen,  dass  nur  Totaleistirpationen 
die  Veranlassung  zur  Tetanie  abgeben,  während  partielle  Kropfexstirpatioaen  sowohl  nach 
klinischen  als  auch  experimentellen  Erfahrungen  keine  Tetanie  erzeugen  (Eisblsbebg). 
Auch  Erkrankung  des  Magens  und  Darmcanales  scheinen  den  Ausbruch  der  Tetanie 
zu  begünstigen;  so  beobachtet  man  Tetanie  namentlich  bei  Kindern  im  Gefolge  von 
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Magen-  and  Barmcatarrhen  und  bei  Erwachsenen  bei  Magendilatation.  Hfiufig  ist 
übrigens  der  letztgenannte  Causalnexus  sicher  nicht;  ich  habe  im  Verlaufe  der  letzten 
15  Jahre  nicht  einen  einzigen  Fall  ausgesprochener  Tetanie  gesehen,  der  auf  die  An- 
wesenheit einer  Gastrectasie  zurückgeführt  werden  konnte.  Endlich  ist  die  Tetanie  in 
vielen  Fällen  eine  epidemisch  auftretende  Krankheit,  die  in  den  Monaten  Februar  bis 
März  besonders  häufig  auftritt  und  bis  jetzt  unerklärlicher  Weise  gewisse  Gewerbe 
treibende,  jugendliche  Individuen  (Schuster  und  Schneider)  männlichen  Geschlechtes 
mit  Yorliebe  befUllt.  Erkältung  mag  die  Entstehung  begünstigen ;  an  einzelnen  Orten 
ist  die  Krankheit  entschieden  häuBger  als  an  anderen.  Die  letzte  Ursache  der  epide- 
mischen» idiopathisch  auftretenden  Tetanie  ist  bis  jetzt  unbekannt ;  mit  einer  gewissen 
Wahrscheinlichkeit  ist  für  die  idiopathische»  epidemisch  auftretende  Tetanie  ein  tn- 
fectiöses  Virus  vorauszusetzen. 

Diffofentiai-         Dfjferentiüidiütjnostisch  kommt  eigentlich  nur  der  Tetanua  in  Betracht; 

diagno»  depgeibe  bietet  aber  ein  ganz  anderes  Gesammtbild.  Die  Nackenstarre,  der  Opis- 
thotonus, derTrismBSpdie  enorme  Beflexerregbarkeit  sind  Krankheitserscheinungen» 
die  für  den  Tetanus  charakteristisch  sind,  bei  der  Tetanie  dagegen  fehlen* 
Schwieriger  ist  die  Tetanie  zu  erkennen,  wenn  einzelne  Züge  ihres  Krankheit^* 
bildes  nicht  entwickelt  sind.  So  können  namentlich  zuweilen  die  Krämpfe  fehlen ; 
die  Krankheit  kann  also  damit  ihres  wichtigsten  diagnostischen  Symptome»  ent- 
behren, Ist  in  solchen  Fällen  das  TEOUöSEAu'sche  und  das  CuvosTEK'sche 
Symptom  entwickelt  oder  die  electrische  Erregbarkeit  erhöht,  und  dabei  gar  noch 
eine  feste  ätiologische  Basis  gegeben,  —  also  speciell  eine  Totalexstirpation  der 
Schilddrüse  dem  Aoftreten  dieser  Symptome  vorangegangen  —  so  ist  man  trotz 
des  Fehlens  der  Krämpfe  berechtigt^  wenigstens  einen  Jetanoiden"^  Zustand  an- 
zunehmen ;  in  solchen  Fällen  ist  zu  erwarten,  dass  der  Ausbruch  der  charakteristi- 
schen Krämpfe  über  kurz  oder  lang  das  Krankheitsbild  vervollständigen  wird. 

FaralyBii  agitani,  ParMnBon'sche  Krankheit,  Schnttellähmun^. 

Die  Diagnose  der  Paralysis  agitans,  die  in  Ermangelung  von  positiven  anato- 
mischen Obductionsbefunden  (wir  sehen  dabei  von  der  in  einigen  Fällen  constatirten 
chronischen  Neuritis  ab)  vorderhand  unter  die  Neurosen  gerechnet  werden  moss, 
ist  leicht,  sobald  es  sich  um  ausgesprochene  Fälle  handelt,  und  der  Arzt  das  Bild 
der  Krankheit  von  früheren  Beobachtungen  her  kennt.  Das  mehr  oder  weniger 
continuirliche  Zittern ,  die  Langsamkeit  der  Bewegungen ,  die  Muskelrigidität, 
die  Haltung  des  Körpers  in  der  Ruhe  und  bei  Bewegungen  und  endlich  die 
mimische  Ausdruckslosigkeit  im  Gesicht  der  Patienten  geben  der  Krankheit  ein 
so  typisches  Gepräge,  dass  sie  gewöhnlich  auf  den  ersten  Blick  erkannt  und  kaum 
jemals  mit  anderen  Nerven-  und  Muskelerkrankangen  verwechselt  wird. 

TiwBOT.  Im  Einzelnen  ist  noch  Folgendes  in  diagnostischer  Beziehung  zu  bemerken.   Das 

Ziiiern  beginnt  gewöhnlich  in  den  Händen  und  ist  auch  in  diesen  am  stärksten  ent- 
wickelt; die  Finger  werden  dabei  in  allen  Gelenken  halbgebeugt  gehalten»  der  Daumeo 
ist  halbopponirt  und  zittert  in  dieser  Stellung  zugleich  mit  den  übrigen  Fingern,  oder 
er  wird  in  dieser  Oppositionsstellong  unaufhörlich  contrahirt  und  erschlafft  (Pillendreh- 
bewegung). Von  den  Händen  aus  verbreitet  sich  das  Zittern  alhnShlich  auf  die  Arme 
und  Beine,  Bumpf  und  Kopf  Die  Zitterbewegnngen  sind  letzterem  meist  von  der 
allgemeinen  Ersehüttening  mitgetheilt^  zuweilen  aber  auch,  wie  ich  gesehen  habe^ 
selbstständige  Oacillationen;  durch  Zitterbewegung  der  Stimmbänder  kann  die  Sprache 
zitternd  werden ;  gewöhnlich  ist  sie  langsam  und  monoton,  vielleicht  wegen  RigiditAt 


Piu'Alysiji  agkans,  Parkinson'schc  Krankheit,  Schüttelläbmung. 
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d^r  Kehlkopfmuskeln.  Durch  psychische  AufrcgaDgen,  durch  Witterungswechsel,  wie 
in  einem  meiner  Falle  sich  sehr  deutlich  zeigte,  u.  a.  wird  das  Zittern  stärker»  dagegen 
nicht  beim  Scbliessen  der  Augen ;  durch  energisch  ausgeführte  willkürliche  Muskel- 
contractionen  vermindert  es  sich  in  der  Regel  In  der  Mehrzahl  der  Fälle  verbreitet 
sich  der  Tremor  über  den  ganzen  Körper^  in  anderen  Fällen  sind  nur  zwei  Extremitäten 
oder  gar  nur  eine  oder  die  eine  Körperhälfte  davon  befallen;  die  feineren  Hantierungen, 
namentlich  das  Schreiben,  sind  erschwert.  Während  des  Schlafes  hören  die  Zitter- 
bewegungen fast  ausnahmslos  ganz  auf. 

Zu  dem  Tremor  gesellt  sich  nun  als  zweite  Erscheinung  die  Bigiäität  der  Mas-  Mu*kui- 
keln.  Dieselbe  ist  für  die  Diagnose  der  Paralysis  agitans  mindestens  so  wichtig  als  ns:»«*'^^- 
das  Zittern,  da  dieses  in  vereinzelten  Fällen  sehr  gering  ist  oder  lange  Zeit  sogar  ganz 
fehlt,  d.  h.  erst  in  den  Spätstadien  der  Krankheit  sich  einstellt  Der  starre  Ausdruck 
des  Gesichtes,  die  gebeugte  Körperhaltung,  die  Neigung  des  Kopfes  und  Rumpfes  nach 
vorne,  die  permanente  Haltung  der  Eitremitäten^  speciell  der  Finger,  in  Beugestellung, 
die  Schwierigkeit,  mit  der  die  Patienten  sich  aus  einer  Lage  in  eine  andere  beweigen 
können,  sind  der  Ausdruck  jener  Muskelsteifigkeit.  Dieselbe  giebt  auch  Anlass  zu 
^einem  weiteren,  sehr  charakteristischen  Merkmal  der  Faralysis  agitans:  indem  die 
Kranken  ihren  Körperschwerpunkt  bezw.  ihre  Scbwerlinie  nicht  rasch  verändern  können, 
wird  es  für  sie  bei  Vorwärtsbewegungen  des  Körpers  unmöglich,  rasch  anzuhalten; 
dies  «eigt  sich  schon  \mm  Gehen,  besonders  aber  dann,  wenn  man  dem  Kranken  einen 
leichten  Stoes  nach  vorne  giebt.  Noch  mehr  gerathen  die  Kranken  bei  Rückwärts- 
bewegungen in  Schuss  (Ketropulsion),  so  dass  sie  dabei  sogar  zu  Boden  fallen.  Die 
,,Paralyae"  der  Muskeln  ist  gewöhnlich  nur  angedeutet;  die  motorische  Kraft  ist  zwar 
im  Allgemeinen  reducirt,  auch  tritt  in  den  scheinbar  normal  kräftigen  Muskeln  rasche 
Ermüdung  ein,  aber  von  einer  eigentlichen  Paralyse,  wie  eine  solche  nach  der  Be- 
nennung der  Krankheit  erwartet  werden  könnte,  ist  nichts  nachzuweisen. 

Sensibilitätsst^rungen  werden,  von  zeitweiligen,  spontan  auftretenden  Schmerzen 
abgesehen,  bei  der  Paralysis  agitans  nicht  beobachtet,  ebensowenig  eine  Störung  in  der 
Harn-  und  Kothentleerung;  die  Reflexe  verhalten  sich  fast  immer  normal,  ebenso  die 
electrische  Erregbarkeit  der  Nerven  und  Muskeln.  Die  Körpertemperatur  ist  nicht  er- 
höht, die  Hauttemperatur  dagegen  oft  um  mehrere  Grade  (bis  3^'  G.)  höher,  die  Puls- 
frequenz unverändert;  in  einzelnen  Fällen  ist  die  Schweiss-  und  Speichelsecretiou  ver- 
mehrt gefunden  worden.  Das  psychische  Verhalten  der  Kranken  ist  gewöhnlieh  nicht 
alterirt;  doch  sind  die  Kranken  von  innerer  Unruhe  und  Schlaflosigkeit  gequält, 

Verwechslungen  der  Paralysis  agitans  mit  anderen  ähnlichen  Krankheiten  Diiror«nii«i- 
werden  fast  immer  leicht  vermieden ,  wenn  man  nicht  bloss  ein  einzelnes  Sym-  **'■«"**•• 
ptom,  sondern  stets  das  Gesammtbild  der  Krankheit  bei  der  Diagnose  berück- 
sichtigt. Wird  nur  die  Ursache  des  Zitterns  erwogen,  so  könnte  der  Tremor 
alcobolicus,  satuminus,  mercnrialis  u*  A*  oder  das  Zittern  bei  multipler  Sclerose 
des  Gehirns  und  Rückenmarkes  im  einzelnen  Falle  in  Frage  kommen.  Die  Be- 
achtung der  gleichzeitig  vorhandenen  Muskelrigidität,  der  charakteristischen 
Körperhaltung,  des  starren  Gesichtsausdruckes,  der  Pro*  und  Retropulsionser- 
scbeinung  u.  s,  w,  hebt  aber  sofort  die  diagnostischen  Zweifel.  Gewöhnlich  kann 
übrigens  schon  die  Art  des  Zitterns  für  die  Diagnose  verwerthet  werden;  das 
Zittern  bei  Paralysis  agitans  ist  continuirlich,  besteht  auch  in  der  Ruhe  fort  und 
wird  bei  energischer  Contraction  der  Muskeln  schwächer,  verhält  sich  also  in 
dieser  Beziehung  total  verschieden  von  dem  Tremor  bei  der  multiplen  Sclerose, 
wo  er  bekanntlich  in  der  Ruhe  aufhört,  um  sofort  wieder  zu  erscheinen,  wenn  der 
Kranke  Muskelbewegungen  zu  machen  anfängt  („Intentionszittern**).  Ich  möchte 
aber  ausdrücklich  bemerken,  dass  kleine  Abweichungen  von  diesem  Grundtypus 
des  Zitterns  in  den  beiden  Krankheiten  nach  meiner  Erfahrung  durchaus  nicht  die 
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Berechtigang  geben,  die  eine  oder  andere  derselbea  ohne  Weiteres  auazuschliessen 
bezw.  anzunehmen. 


i 


Myotonie  —  Thomsen^iche  lECrankheit 

Die  Myotonie,  seit  etwa  15  Jahren  durch  Thomsen's  Beschreibung  bekannt  p?- 
worden,  ist  ©lue  seltone,  aber  durch  höchst  prägoante  Symptome  charakterisirte  Krank- 
heit, Es  handelt  sieb  dabei  um  ein  angeborenes,  in  einzelnen  Familien  stationäres, 
vererbbares  Leiden,  das  darin  besteht,  dass  die  Muskeln,  nachdem  sie  längere  Zeit  in 
Buhe  verharrten,  bei  willkürlichen  Bewegungen  in  Spannnng  und  zunehnaende  teta- 
nische  Steifheit  gerathen.  Diese  letztere  nimmt  im  Anfang  der  Bewegungen  immer- 
niehr  zn  und  giebt  den  Patienten  das  Gefühl  der  Bewegungserschwerung,  verliert  sich 
aber  im  Verlaufe  der  Bewegungen,  so  dass  die  Muskeln  dann  ziemlich  ungehindert  g^ 
braucht  werden  können,  und  die  Kranken  die  Empfindung  normaler  Beweglichkeit 
haben.  Ermüdung  und  psychische  Erregung  steigern  das  pathologische  Verhalten 
Muskeln. 

Objectiv  ist  wahrzunehmen :  auffallend  kräftige  Entwicklung  der  Muskulatur 
nicht  gesteigerter  oder  im  Gegen theil  verminderter  Kraft  derselben,  normales  Vi 
halten  der  Haut-  und  Sehneureflexe,  wie  überhaupt  alle  nervösen  Functionen 
Ganzen  normal  sind.  Pathognostisch  sind  die  mechanischen  und  electrischen  Rf 
acHonsverhälinisse  (»^rayotonische  Keaction"),  die  in  ihren  Einzelheiten  von  Ebb  auf- 
gedeckt worden  siud.  Die  mechanische  und  electrische  Erregbarkeit  der  motoriaehen 
Nerven  ist  im  Allgemeinen  nicht  erhöht,  eher  herabgesetzt  (nur  summlrte  Eeize  lösen 
tonische  nachdauernde  Contractionen  ausj;  dagegen  ist  die  Erregbarkeit  der  Muskeln 
nach  allen  Richtungen  hin  gesteigert.  Stärkere  faradische  Strome  rufen  starke  um 
was  das  Wesentliche  ist,  träge,  das  Aufhören  des  Stromes  überdauernde  Contractioni 
der  Muskeln  hervor;  schwache  Reizung  macht  nur  kurze,  blitzartige  ZuckuDgen. 
der  Prüfung  mit  dem  galvanischen  Strome  zeigt  sich  AnSZ  =  KSZ  und  ebenfalls 
niscbe,  lang  andauernde  Contraction  der  Muskeln;  bei  stabiler  Einwirkung  des  Stro: 
sieht  man  „rhythmisch  aufeinander  folgende,  hintereinander  über  die  Muskeln  b 
laufende,  wellenförmige  Contractionen,  die  in  ganz  gesetzmässiger  Weise  von  der  Kath 
ode  ausgehen  und  gegen  die  Anode  gerichtet  sind".  Die  mikroskopische  Untersuchn 
excidirter  Muskelstückchen  ergab  eine  Hypertrophie  der  Muskelfasern  mit  Vermehruj 
der  Kerne  und  theilweiser  Verwischung  der  Querstreifung. 

Die  beschriebenen  charakteristischen,  nui'  bei  der  Myotonie  ausgesprochenen 
actionsverhältnisse  lassen  die  TaoMSEN'sche  Krankheit  mit  Sicherheit  erkennei 
wohnlich  genügt  übrigens  schon  ein  Händedruck,  um  über  das  Bestehen  des 
sofort  im  Klaren  zu  sein,  indem  der  Kranke  ^l^  Hand  nicht  rasch  wieder  loslassen 
und,  nachdem  dies  geschehen,  Schwierigkeiten  hat,  die  in  tonischem  Krampf  noch  theil 
weise  geschlossene  Hand  wieder  zu  öffnen.  Mit  einer  anderen  Nerven-  bezw.  Muskel- 
krankheit  kann  die  Myotonie  nicht  verwechselt  werden;  könnte  auch  die  tonische  Con- 
traction bei  willkürlicher  Muskelcontraction  je  simulirt  werden,  so  wird  doch  das  patlie- 
gnostische  electrische  Verhalten  der  Muskeln  sofort  jeden  Zweifel  über  das  Besteheo 
oder  Nichtbestehen  der  Myotonie  endgültig  aufheben, 

Zu  den  Neurosen,  d.  h.  zn  den  mit  dem  Nervensystem  ohne  feste  anatomische 
Basis  in  Zusamineehang  stehenden  Erkrankungen  gehört  noch  eine  Heibe  ron 
Krankheitabildern,  die  sich  speciell  in  Wac/tsikiimsveränderungen  ausspreoben  und 
deswegen  gewöhnlich  auf  Innervationsstörungen  im  Gebiete  des  Sr/mpaihicus 
bezogen  werden.  Von  dem  Morbus  Basedowii  abgesehen »  sind  es  seltene,  zum 
Theil  erst  neuerdings  beachtete  Krankheiten»  die  hier  in  Betracht  konunen.  In- 
dessen sind  die  Hauptsymptome,  die  sie  charakterisiren,  so  prägoant ,  dass  ihre 
Diagnose  gewöhnlich  keine  Schwierigkeiten  macht.    Eine  kurze  Hervorhebung 
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der  wichtigsten  Ersclieinungen  der  einzelnen  Krankheiten  wird  genügen,  der 
Diagnose  festen  Anhalt  zu  geben;  im  Uebrigen  ist  zu  wünschen  und  zu  hoffen, 
dass  es  der  klinischen  Forschung  künftighin  gelingen  werde,  weitere  Einzelheiten 
im  Sjmptomenbilde  zu  entdecken  ujid  die  Pathogenese  jener  Krankheiten  mehr, 
ah  dies  bisher  möglich  war,  aufzuklären. 


I  H^^ 


Hemiatroplüa  und  Hemihypertrapbia  progreaiiva  facialis. 


Homl- 


Die  progresme  halbseitige  Ge&ichtsairophie  ist  gekennzeichnet  durch  einen 
wund  der  Weichtbeilo,  in  einreinen  Fällen  auch  der  Knochen  der  einen  Gesichts- 
fa&lfte.  Neben  einer  Atrophie  der  letzteren  kann  auch  eine  solche  der  Zunge  und  des 
Gaumens  bestehen. 

Die  Haut  des  Kranken  zeigt  auf  der  afficirten  Seite  des  Gesichtes  deutliche  Er^ 
nährungsstörungen :  stellenweise  Piginentverlust  und  abnorme  Pigmentanhäufung  in 
Form  von  weissen  und  bräunlichgelben  Flecken,  Verdünnung  und  Abschilferung,  ferner 
bnahme  der  Talgsecretion,  sowie  Ausfall  oder  Verfärbung  der  Haare.  Indem  das  unten- 
iegende  Fettpolster  schwindet,  verliert  die  kranke  Gesicbtshälfte  ihre  natürliche  Fülle, 
schrumpft  ein  und  contrastirt  in  auffallender  Weise  mit  dem  blühenden  Aussehen  der 
gesunden  Oesicbtshälftc.  Dies  ist  noch  mehr  der  Fall,  wenn  die  Knochen  und  Muskeln 
an  der  Atrophie  betbeiligt  sind  und,  wofern  die  Krankheit  vor  der  Pubertät  einsetzt, 
im  Wachstum  zurückbleiben.  Die  electrische  Erregbarkeit  der  Muskeln  ist  meist  un- 
verändert, ebenso  die  SensibilitTtt  der  flaut.  Die  Gefässe  nehmen  bemerkenswerther 
^eise  an  der  Atrophie  nicht  Theil;  auch  werden  fast  nie  Erscheinungen,  die  auf  eine 
nervationsstörung  des  Halssympathicus  hinweisen,  beobachtet,  d.  h,  es  fehlen  beinahe 
ausnahmslos  Temperaturerniedrigung,  Pupillendifferenz,  Schweissverminderung  n.  ä. 
Verwechselt  kann  die  Krankheit  höchstens  mit  angeborener  Gesichtsas.sgmetrie  werden, 
bei  der  aber  die  angeführten  iTeichen  der  Ernährungsstörung,  specieli  in  der  Haut,  und 
der  progressive  Charakter  der  Krankheit  nach  Vollendung  des  Körperwachsthums 
fehlen. 

Im  Gegensatz  zu  der  geschilderten  Gesichtsatrophie  ist  in  einigen  seltenen  Fällen     Haiiii- 
eine  halbseitige  Gesichtshypertrophie  beobachtet  worden,  wobei  die  kranke  Gesichts-  ^^^JJ^^J^** 
'liälfte  sich  unförmlich  verdickte,  uud  die  Zunge  und  der  Gaumen  an  der  Hypertrophie 
ebenfalls  Theil  nahmen.    Als  Zeichen  der  abnormen  Hauternährung  erschienen :  Ver- 
mehrung der  Talgsecretion,  stärkeres  Haarwachsthum  auf  der  kranken  Seite,  Pigmen- 
tirung  der  Haut  u.  ä. 


Akromegalie,  pailleller  Kleflenwucht. 

Kdem  Namen  Akromegalie  wird  nach  Pie&re  Marte's  Vorgang  eine  Krankheit 

Swt,  die  sich  durch  abnorm  starkes  Wachsthum  der  Körperenden  (dx(>oi'  Spitze), 

specieli  der  Ftisse,  HSnde,  der  Nase  und  der  Gesichtsknochen,  namentlich  der  Unter- 

^kiefer  cbarakterisirt.    Die  Füsse  werden  durch  den  Eiesenwuchs  unförmlich  plump  und 

jross,  die  Hände  enorm  vergrössert,  „tatzenartig**,  die  Finger  wurstförmig,  die  Nägel 

breit  und  platt;    aber  im  Vergleich  zu  der  gewaltigen  Volumszunahme  der  Finger 

bleiben  sie  relativ  klein.    Vom  Handgelenk  nach  aufwärts  ist  die  Hypertrophie  in  der 

egel  nicht  mehr  ausgebildet.  An  den  unteren  Extremitäten  sind  ausser  den  Füssen  die 

Tnterschenkelknochen,  besonders  die  Malleolen,  hypertrophisch;  zuweilen  nimmt  auch  die 

Kniescheibe  an  der  Vergrösserung Theil  Im  Gesicht  sind  die  hervorspringendsten  Partien 

Sitz  der  Hypertrophie :  die  Nase,  zuweilen  auch  die  Ohren,  ferner  die  Backenknochen»  das 

Kinn  mit  der  Unterlippe  und  der  gesammte  Unterkiefer ;  die  Zunge  kann  die  doppelte 

Irösse  einer  normalen  Zunge  erreichen.   Auch  die  Knochen  der  Hals-  und  des  obersten 

rheiles  der  Brust  Wirbelsäule  nehmen  an  der  Hypertrophie  Theil,  und  wird  dadurch 

eine  Kyphose  au  den  betreffenden  Stellen  bedingt;  der  Kehlkopf  kann  ungewöhnliche 
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Dimensionen  annehmen,  die  Stimme  tief  und  rauh  werden.  Wie  aus  dieser  Schilderang 
hervorgeht,  sind  an  der  Hypertrophie  Weichtheile  und  Knochen,  letztere  aber  in  her- 
vorragendem Maasse  betheiligt;  die  Muskeln  bewahren  bald  ihre  normale  Kraft,  bald 
werden  sie  frühzeitig  schwach  und  schlaff.  Das  Herz  ist  häufig  vergrOssert,  die  Cir- 
culation  erschwert,  Neigung  zu  Stauungen  ganz  gewöhnlich.  Fast  constant  endlich 
beobachtet  man  das  Erlöschen  des  Geschlechtstriebes  und  das  Aufhören  der  Menstrua- 
tion. Die  Sensibilität  ist  intact,  die  Stimmung  gedrückt. 
n>Tertro-  Von  diosor  Form  der  Akromegalie  hat  Pisbbe  Mabie  neuerdings  eine  besondere 

phirendo  ^bart  des  Rieseuwuchses  abgetrennt,  bei  der  vorzugsweise  die  Knochen  und  Grelenke 
patiiio"  ^^^  zwar  an  den  verschiedensten  Stellen  des  Körpers  von  der  Hypertrophie  befallen 
werden.  Hierdurch  kommt  es  zu  Erschwerung  der  activen  und  passiven  Beweglichkeit, 
zu  Gelenksschmerzen  und  ödematöser  Anschwellung  in  der  Umgebung  der  Gelenke. 
Speciell  sind  die  Endphalangen  der  Finger  am  stärksten  verdickt  (Trommelschlfigel- 
finger),  die  Nägel  sind  brüchig  und  längsgestreift,  das  Handgelenk  stark  afficirt  und 
deformirt.  Die  Weichtheile  nehmen  nur  secundär  an  der  Hypertrophie  Thoil,  während 
bei  der  Akromegalie  die  Weichtheile  und  Knochen  gleichmässig  ergriffen  sind,  und 
namentlich  auch  im  Gesicht  (Nase,  Unterkiefer,  Lippen)  die  Yolumszunahme  hervor- 
tritt, während  die  Hypertrophie  im  Gesicht  bei  der  „Osteoarihropathia  ht/pertrophi- 
cans"  fehlt  oder  jedenfalls  sich  nicht  auf  den  Unterkiefer  erstreckt  Auch  die  für  Akro- 
megalie charakteristische  Nackenkyphose  kommt  bei  der  Osteoarthropathie  nicht  Yor; 
entwickelt  sich  hier  Kyphose,  so  betrifft  sie  ausschliesslich  die  untere  Dorsal-  oder 
Lumbaigegend.  Mabie  bringt  die  Entwicklung  der  Krankheit  mit  Lungenleiden  in 
genetischen  Zusammenhang,  und  auch  die  bei  Pthisikern  und  Bronchiectasiekranken 
längst  gekannten  Trommelschlägelfinger  würden  in  die  Kategorie  Osteoarthropathie  zu 
rechnen  sein.  Das  letztere  scheint  mir  vorderhand  sehr  fraglich,  da  bei  dieser  Ver- 
dickung der  Fingerendglieder  die  Betheiligung  der  Gelenke,  die  Brüchigkeit  der  Nägel 
und  namentlich  die  Weiterverbreitung  des  Processes,  wenigstens  nach  meiner  Erfahrung, 
fehlt.  Ob  eine  strenge  Sonderung  der  Osteoarthropathie  von  der  Akromegalie  geboten 
ist,  können  erst  ausgedehntere  Beobachtungen  entscheiden. 
Differential-  Verwechselt  kann  die  Akromegalie  mit  Elephantiasis  werden,  bei  der  aber  die 
dwgnose.  Verdickung  nur  die  Haut  (speciell  das  Unterhautzellgewebe),  nicht  die  gesammten 
Weichtheile  und  namentlich  nicht  die  Knochen  betrifft.  Schwieriger  ist  die  Unter- 
scheidung von  der  Arthritis  deformans,  besonders  dann,  wenn,  wie  in  den  unter  dem 
Bilde  der  Osteoarthropathie  verlaufenden  Fällen,  vorzugsweise  die  Gelenke  von  der 
Hypertrophie  betroffen  sind.  Bei  der  Arthritis  deformans  findet  sich  ebenfalls  die 
Schmerzhaftigkeit  und  Scb werbe wegliclikeit  der  Gelenke  und  namentlich  auch  die  be- 
trächtliche Vergrosserung  des  Umfanges  der  knöchernen  Gelenkenden ;  bei  der  Arthro- 
Osteopathie  sind  aber  gleichzeitig  die  verschiedensten  Knochen,  der  Radius,  die  Tibia 
(auch  in  ihren  Diaphysen),  das  Sternum,  die  Hippen  u.  s.  w.  erkrankt,  und  die  End- 
phalangeu  der  Finger  besonders  charakteristisch  verändert.  Von  Myxödem,  das  wir 
im  Anschluss  an  die  Akromegalie  besprechen  wollen,  unterscheidet  sich  die  letztere 
schon  dadurch,  dass  bei  ihr  neben  den  Weichtheilen  auch  die  Knochen  befallen  sind, 
die  beim  Myxödem  nie  mitbetheiligt  sind. 

Myxödem« 

Unter  Myxödem  versteht  man  eine  mit  Kachexie  und  nervösen  Störungen  einher- 
gehende elastisch-ödematöse  Anschwellung  der  Haut,  deren  Entstehung  mit  einem 
Verlust  oder  einer  Functionsunfähigkeit  der  Schilddrüse  in  Beziehung  steht  Der  Zu- 
sammenhang der  Krankheit  mit  dem  Ausfall  der  Schilddrüsenfunction  steht  hentxntage 
ausser  Zweifel,  so  wenig  Einsicht  wir  auch  bis  jetzt  in  letztere  haben.  Wir  wissen 
aber,  dass  Totalexstirpationen  der  Schilddrüse  von  Thieren  bezw.  Menschen  theils  Te- 
tanie (vgl.  S.  279),  theils  den  Symptomencomplex  dos  Myxödems  hervorrufen;  man 
nimmt  daher  an  —  ob  mit  Recht  muss  vorderhand  dahingestellt  bleiben  — ,  dass  nadi 
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dem  Ausfall  der  Puoction  der  Schilddrüae  ein  für  das  Nervensyatott]  giftiger  Stoff  im 
Körper  sich  anhäuft 

Das  Oedem  der  Haut  zeichnet  sich  vor  einem  gowöbnlichen  Oedem  dadurch  aus, 
dass  dieHautschwoUung  prall  elastisch  ist  und  auf  Druck  nicht  verschwindet  und  haupt- 
lich die  Augenlider,  die  Nase»  die  Wangen,  die  Lippen  und  den  Hals,  übrigens  auch 
den  Rumpf  und  die  Extremitäten  betrifft;  in  einem  Falle  meiner  Beobachtung  entwickelte 
sich  daneben  eine  enorme,  an  Ichthyosis  erinnernde  Schuppung  der  Haut  Der  Unter- 
fichied  zwischen  der  myxödematösen  und  der  einfach  ödematösen  Hautbeschaffenheit 
wird  in  einer  Mucinanhäufung  im  Unterhautzellgewebe  beim  Myiudem  gesucht.  Auch 
Verdickungen  der  Schleimhäute  und  interstitielle  Entzündungen  innerer  Organe,  der 
Niere  und  Lebor,  wurden  ab  und  zu  beobachtet 

Mit  dem  HautMera  gebt  eine  allgemeine  Kachexie  und  Neigung  zu  Blutungen 
einher. 

Als  dritte  Erscheinung  treten  in  dem  Krankheitsbild  Störungen  von  Seiten  des 
Servensystems  auf:  Angstgefühl,  Hallucinationen,  Somnolenz,  Apathie  und  Verblödung. 
Die  Abnahme  der  Intelligenz  ist  zugleich  mit  den  Hautschwellungen  im  Gesicht  die 
Ursache  der  so  auffallenden  Veränderung  der  Physiognomie  der  Kranken,  die,  im 
Gegensatz  zu  ihrem  früheren  Aussehen,  einen  apathischen,  stumpfsinnigen  Ausdruck 
kommen. 

Zuweilen  scheint  das  CHvosTEE'sehe  Symptom  der  Tetanie,  die  Erhöhung  der 
mechanischen  Erregbarkeit  der  Nerven,  neben  dem  MyxC^dem  vorhanden  zu  sein,  in 
anderen  Fällen  von  Myxödem  zeigte  sich  theils  Exophthalmus  und  Anschwellung  der 
Schilddrüse,  theils  ein  an  den  Tremor  alcoholicus  erinnerndes  Zittern  —  Symptome, 
die  für  die  Beziehungen  des  Myxödems  einerseits  zur  Tetanie,  andererseits  zur 
Basmdo waschen  Krankheit,  zu  deren  Diagnose  wir  sofort  übergehen  werden,  von  Be- 
deatong  sind. 


Baiedow'scbe  Krankheit  (Graves*  disease,  Gattre  exophth&limqne). 

Die  Diagnose  der  Basedow'#r//e7i  Krankheit  gründet  sich  in  erster  Linie 
auf  die  Constatirung  der  drei  Cardinalerscheinungeo  der  Krankheit:  verstärktr 
und  beschleunigte  Ilerzdtüiifjkeit^  Kropkihalmm  und  Struma, 

Von  dieser  Symptomentrias  ist  die  Pulsheschienmgmuj  die  constanteste  und  puu- 
gewöhnlich  am  frühesten  auftretende  Erscheinung.  Die  Zahl  der  Pulsschläge  ^•^*<^^^*^^5- 
beträgt  80—120,  in  seltenen  Fällen  mehr,  bis  200,  zu  verschiedeneu  Zeiten 
wechselnd.  Der  Herzchoc  ist  verstärkt,  verbreitert;  die  Carotideo  klopfen 
stärker,  und  diese  Carotidenpolsationen  werden  als  lästiges  Hämmern  im  Kopfe 
empfanden ;  auch  die  Bauch-  und  Cruralarterien  werden  zuweilen  stark  erweitert 
und  pulsirend  angetroffen.  Ebenso  sind  die  Venen  an  verschiedenen  Stellen  des 
Körpers,  besonders  am  Halse,  erweitert,  und  ist  mehrfach  exquisiter  Venenpuls 
an  den  Halsvenen  beobachtet  worden.  Mit  der  verstärkten  Herzaction  ist  ein 
peinigendes  Hersklopßn  verbunden;  zuweilen  tritt  es  in  Attaquen  auf,  die  mit 
Angstgefühlen  einhergehen  und  das  Bild  einer  förmlichen  Angina  pectoris  dar- 
bieten können.  Hat  die  verstärkte  Herzaction  längere  Zeit  bestanden,  so  macht 
sich  eine  Vergrösserung  der  Herzdämpfung  geltend  —  als  Ausdruck  einer  conse- 
cutiven  (linksseitigen)  Herzhypertrophie  (die,  wie  in  einem  meiner  Fälle,  post 
mortem  nachweisbar  sein  kann)  oder  einer  Dehnung  des  durch  die  angestrengte 
Thätigkeit  übermüdeten  Herzens.  In  solchen  Fällen  hört  man  dann  bei  der 
Auscuitation  laute  systolische  Geräusche,  die  gewöhnlich  accidenteller  Natur^ 
übrigens  nicht  selten  auch  die  Folge  complicirender  Herzklappenfehler  sind. 
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Struma.  Das  z Weite,  gewöhnlich  später,  zuweilen  erst  nach  Monaten  sich  hinznge- 

sellende  Symptom  ist  die  Vergrösserung  der  Schilddrüse^  die  freilich  darchaos 
nicht  immer  sehr  stark  entwickelt  zu  sein  braucht,  ja  in  seltenen  Fällen  ganz 
fehlen  kann.  Die  Consistenz  der  Drüse  ist  wenigstens  anfangs  weiche  elastisch, 
später  erst  derber  (in  seltenen  Fällen  kommt  es  sogar  zu  Ealkablagerungen),  wohl 
nie  aber  so  durchweg  fest,  wie  die  einer  gewöhnlichen  Struma.  Charakteristisch 
für  die  Basedow'scbe  Struma  ist  weiterhin  die  Ausdehnung  der  Gefässe  der 
Schilddrüse,  die  ausserdem  geschlängelt  erscheinen  und  pulsiren;  bei  der  Palpa- 
tion der  Gefässe  fühlt  man  häufig  ein  Schwirren,  dem  bei  der  Auscultation  laute 
Gefässgeräusche  entsprechen. 

p:xophthau  In  der  Begel  am  spätesten  bilden  sich  die  für  den  Morbus  Basedowii  geradezu 
pathognostiscben  Veränderungen  an  den  Augen  aus.  Die  auffälligste  derselben 
ist  der  Exophthalmus;  derselbe  entwickelt  sich  in  der  Regel  gleichzeitig  auf 
beiden  Augen,  manchmal  ist  der  Grad  desselben  auf  beiden  Augen  verschieden. 
Hier  und  da  besteht  der  Exophthalmus  zuerst  nur  auf  der  einen  Seite  und  wird 
später  erst  doppelseitig;  selten  bleibt  er  nur  einseitig.  Der  eigenthmnliche  phj- 
siognomische  Ausdruck  bei  den  Kranken  wird,  abgesehen  von  dem  Exophthalmus, 
noch  bedingt  durch  die  weite  Oeffnung  der  Lidspalte,  sowie  durch  die  ünvollstan- 
digkeit  und  Seltenheit  des  unwillkürlichen  Lidschlages  (sog.  STELLWAG'sches 
Symptom).  Sehr  frühzeitig  fiel  noch  in  einer  Reihe  von  Fällen  der  als  Gbaefe- 
sches  Symptom  bekannte  Mangel  der  Mitbewegung  des  oberen  Lides  bei  Senkung 
des  Blickes  auf.  Dieser  Mangel,  unabhängig  von  dem  Exophthalmus  und  dem 
Grade  desselben,  geht  oft  den  anderen  Zeichen  der  Basedow'schen  Krankheit  vor- 
aus und  kann  selbst  im  Verlaufe  der  Erkrankung  verschwinden.  Bei  hochgradigem 
Exophthalmus  kann  wegen  der  ungenügenden  Bedeckung  der  Hornhaut  durch 
die  Lider  eine  Vertrocknung  des  Hornhautepithels,  Epithelverlust,  secondäre  In- 
fection  und  Geschwürsbildung  der  Hornhaut  mit  Zerstörung  des  ganzen  Auges 
erfolgen. 

Die  Bewegungen  der  Augen  sind  in  der  Regel  nur  wenig  oder  überhaupt 
nicht  beeinträchtigt;  hier  und  da  besteht  ein  Mangel  des  Convergenzvermögens 
(MöBius).  Die  übrigen  Functionen,  wie  Sehschärfe,  Accommodation,  Pupillen- 
weite  und  Pupillarreaction  u.  s.  w.,  sind  ungestört;  speciell  ist  keine  Mydriasis  zu 
constatiren.  Die  Untersuchung  mit  dem  Augenspiegel  hat  in  einzelnen  Fallen 
eine  Pulsation  der  arteriellen  Netzhautgefässe  ergeben. 

Die  genannten  drei  Cardinalsymptome  entwickeln  sich  in  der  Regel  allmäh- 
lich d.  h.  im  Verlaufe  einiger  Monate,  zuweilen  aber  auch  sehr  acut  in  wenigen 
Tagen.  Man  braucht,  wie  sich  schon  aus  der  vorangehenden  Schilderung  ergiebt; 
nicht  alle  vereinigt  vorzufinden,  um  die  Diagnose  des  Morbus  Basedowii  stellen 
zu  können ;  namentlich  fehlt  verhältnissmässig  häufig  der  Exophthalmus,  selten 
die  Klruma  im  Ivrankheitsbilde. 

Nnben  den  drei  Hauptsymptomen  findet  sich  in  den  einzelnen  Fällen  stärker 

►iij.ptoin...  Q,|4,r  Kr.liwächer  hervortretend  eine  Reihe  nervöser  Erscheinungen  allgemeiner 
Natur:  Schwindel,  Kopfschmerz,  erhöhte  Reizbarkeit,  hysterische  Symptome 
(u.  a.  auch  ÄHtasie  und  Abasie)  und  förmliche  psychische  Störungen.  Unter  diesen 
ncrvöhi'ti  Kyniptomen  sind  neuerdings  zwei  besonders  beachtet  worden.  IhrYor- 
koinincn  ^ill  uIh  ho  specilisch  für  die  Basedow'sche  Krankheit,  dass  sie  von 
Kin/rln«*!!  Nof{ar,  wan  ihre  diagnostische  Bedeutung  betrifft,  in  eine  Linie  nüt  den 
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drei  Cardinalsymptomen  gestellt  werden.    Es  ist  dies  der  Tremor  und  die  Ver- 
mindemmj  des  eiectruehen  Leüungswiäerstaniies  der  Haut. 

Was  zunächst  die  Verminderung  des  galvanischen  Leitungstviderstandes  be-  vormindpr- 
trifft,  so  haben  sorgfältige  üutersiichtingon  verschiedener  Forscher  erwiesen,  dass  es  ^^Jf  Lt'tiiiigs. 
sich  hier  weder  um  eine  coustinte,  noch  um  eine  nur  Basödow'achen  Kranken  zu-    Tromor, 
kommende  Erscheinung  handelt^  dass  vielmehr  die  bei  jenen  Patienten  aUerdings 
ufig  zu  constatirende  Herabsetzung  des  electrischen  Leitungswiderstandes  der  Haut 
'wahrscheinlich  nur  in  der  stärkeren  Neigung  der  Patienten  zum  Schwitzen  und  der 
dadurch  veränderten  Hautbeschaffenheit  zu  suchen  ist.    Dagegen  ist  der  Tremor  bei 
Mb.  Basedowii  allerdings  eiü,  wie  es  scheint,  in  dem  Wesen  der  Krankheit  selbst  be- 
gründetes Symptom.   Charakteristisch  soll  sein,  dass  die  Zitterbewegungen  dabei  rasch, 
Ähnlich  wie  beim  Tremor  alcoholicus,  erfolgen  (in  rascherem  Tempo  als  beim  Tremor 
senilis,  bei  Paralysis  agitans  und  der  multiplen  Scierose),  und  dass  beim  Tremor  der 
Hilnde  die  Finger  nicht  isolirt  zittern,  sondern  durch  das  zitternde  Handgelenk  mit- 
bewegt  werden.    Zweifellos  ist  das  Zittern  bei  Mb.  Basedowii  eine  häufige«  wenn  auch 
keineswegs  constante  Erscheinung,  und  ein  Verdienst  Chabcot's  Weiht  es.  die  Auf- 
merksamkeit darauf  gelenkt  zu  haben. 

In  den  sonstigen  Nebensjmptomen^  die  im  Bilde  des  Mb.  Basedowii  beob*  iLmtveran- 
htet  werden,  sind  besonders  noch  die  Veränderungen  in  der  Uautbesehaffenbeü  ^^"^^^^^ 
izofübren.  Ganz  gewöhnlich  ist  das  starke  Hiisegeßih/,  von  dem  die  Kranken 
belästigt  werden  (die  Körpertemperatur  ist  dabei  fast  immer  normal,  zeitweise 
aber  kommen  nach  meiner  und  Anderer  Erfahrung  Steigerungen  derTemperatur 
um  0,5 — 1»0  und  darüber  vorj;  die  Haut  ist  häufig  geröthet  und  wechselt  leicht 
ihre  Farbe  oder  reagirt,  wie  bei  einer  meiner  Kranken,  auf  leichte  Beize  mit  lang 
andauernder  Hyperämie ;  selten  stellt  sich  Äddison'sche  Broncefarbung  ein  oder 
partieller  Pigment-  und  Haarverlust  Oefter  ist  Sklerem  der  Haut  als  Complica- 
tion  von  mir  und  Andern  beobachtet  worden,  ferner  Erythem,  Urticaria,  Oedem 
und  Gangrän  der  unteren  Extremitäten.  Charakt-eristisch  ist  die  Neigung  zu  reich- 
lichen Seh  weissen,  die  Hyperhidrosis,  die,  wie  in  einem  meiner  Fälle,  auch  aus- 
gesprochen halbseitig  sein  kann. 

Auch  sonstige  Secretionsanomalien  kommen  vor:  Salivation,  reichlicher 
Thränenflusfl  und  Polyurie ;  in  theoretischer  Beziehung  interessant  ist,  dass  einige 
Male  Zucker  im  Urin  nachgewiesen  wurde.  Auch  Neigung  zu  Blutungen  soU  in 
manchen  Fällen  nachgewiesen  sein. 

Von  Seiten  der  Digestionsorgane  werden  vor  Allem  vorübergehende,  reich- 
liche, wässrige,  mit  Eolikschmerzen  verlaufende  Diarrhöen  beobachtet,  ausserdem 
Erbrechen,  Bulimie  und  Polydipsie. 

In  mehreren  Fällen  klagten  meine  Kranken  über  rheumatische  Schmerzen, 
besonders  in  den  Gelenken. 

Bei  längerer  Dauer  der  Krankheit  entwickelt  sich  allmählich  Anämie  and 
Kachexie,  der  die  Patienten  zum  Opfer  fallen,  wenn  nicht  vorher  intercurrente 
Krankheiten  (besonders  Pneumopie  und  Tuberculose  oder  Herzinsufficienz)  das 
Ende  herbeiführen. 

la  einzelnen  Fällen  treten  Symptome  auf,  die  mehr  direct  auf  eine  Erkrank- 
ung des  Centralnervensystems  hindeuten ;  Hemi-  und  Paraplegien,  Facialisparesen, 
nucleäre  Lähmung  der  Augenmuskeln,  partielle  oder  verbreitete  Muskelatrophien, 
Zuckungen  in  den  Extremitäten  u,  ä. 
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Genese  dor  Für  dio  PräcisiruDg  der  Diagnose  wäre  es  entschieden  von  Wichtigkeit,  wenn  wir 

Krankheit,  dcn  Ausgangspunkt  der  Krankheit  kennen  würden.  Bis  jetzt  ist  indessen  die  Patho- 
genese des  Mb.  Basedowii  ziemlich  dunkel.  Die  fast  allgemein  gültige  Annahme  der 
Erkrankung  des  Halssympathicus  als  Ursache  des  Mb.  Basedowii  erklärt  bekanntlich 
nicht  einmal  das  Zustandekommen  dor  3  Cardinalerscheinungen  in  befriedigender  Weise, 
indem,  wenn  nicht  bei  der  Deutung  sehr  gekünstelt  verfahren  werden  soll,  für  die  ein- 
zelnen Sympathicusfasern  thcils  Lähmung  (Folge:  Gefässerweiterung  —  Strnma- 
bildung),  theils  permanente  Reizung  (Folge :  Tachjcardie,  Herzklopfen,  zum  Theil  auch 
Exophthalmus),  theils  functionelle  Integrität  (der  die  Pnpillendilatation  bedingenden 
Fasern)  vorausgesetzt  werden  muss.  Natürlicher  ist  es  daher,  wie  ich  glaube,  die  Genese 
des  Mb.  Basedowii  mit  einer  Affection  der  centralen,  jene  Nervenfnnctionen  beherr- 
schenden Apparate  in  der  Med,  ohlongata  in  Zusammenhang  zu  bringen,  wie  dies 
seinerzeit  bereits  von  Geioel  sen.  u.  A.  geschehen  ist.  Filehke  hat  dieser  Annahme 
die  experimentelle  Stütze  verliehen  dadurch,  dass  es  ihm  gelang,  durch  Läsion  der 
Cpa.  restiformia  (der  Durchgangsstation  dor  betreffenden  Nervenbahnen)  beim  Kanin- 
chen" die  3  Cardinalsjmptome  (wenn  auch  nicht  immer  alle  zu  gleicher  Zeit)  künst- 
lich hervorzurufen.  Nach  dem  Eesultat  seiner  Experimente  darf  angenommen  werden, 
dass  dabei  eine  Ausschaltung  des  Vagustonus  (mit  Pnlsbeschlennigung)  und  eine 
Lähmung  und  Erweiterung  der  Thyreoideal-  und  OrhitaJgefässe  zu  Stande  kommt. 
Durch  letztere  wird,  wie  das  Experiment  lehrte,  einerseits  die  Struma,  andererseits  der 
Exophthalmus  (mit  Verbreiterung  der  Arterien  im  Augenhintergrund  ohne  verstärkte 
Action  dor  MüLLEs*schen  Muskeln  und  Dilatation  der  Pupillen,  die  anch  beim  mensch- 
lichen Mb.  Basedowii  fehlt)  bedingt.  Für  eine  Affection  der  Medulla  oblongata  als 
letzte  Ursache  des  Mb.  Basedowii  sprechen  weiterhin  klinische  Erfahrungen :  die  im 
Verlaufe  der  Krankheit  sicher  beobachteten  nucleären  Lähmungen,  die  Zuckungen. 
Lähmungen  und  Atrophien  der  Musculatur,  die  Meliturie  u.  a.  In  einem  meiner  F&Ue 
von  exquisitem  Mb.  Basedowii  bestanden  neben  Zuckungen  in  allen  vier  Extremitäten 
leichte  HjpoglossusstOrungen  und  Schlingbeschwerden.  In  einem  anderen  Falle  iand 
sich  bei  der  Obduction  neben  einer  Verdünnung  des  rechtsseitigen  Sjmpathicus  am 
Halse  (und  auch  der  rechtsseitigen  Aeste  des  im  üebrigen  normalen  Plexus  solaiifi)  „an 
der  Grenze  der  Medulla  oblongata  und  des  Bückenmarkes  eine  Consistensyermehrung 
im  Gebiete  der  Pyramidenstränge  und  ein  polsterartiges  Hervortreten  der  Corpora  resti- 
formia über  die  Schnittfläche".  Die  mikroskopische  Untersuchung  ist  leider  nachträg- 
lich unterblieben.  Auch  sonst  sind  in  vereinzelten  anderen  Fällen  anatomische  Ver- 
änderungen in  der  Medulla  oblongata  angegeben.  Die  neben  der  Veränderung  in  der 
Medulla  oblongata  gefundene  Verschmächtigung  des  Sympathicusstammes  darf  wohl 
theils  als  sccundäre  Degeneration,  theils  als  Co6ffect  der  bulbären  Schädigung  ange- 
sehen werden. 

Nach  meinem  Dafürhalten  ist  die  Ursache  des  Zustandekommens  des  Morbus 
Basedowii  in  erster  Linie  in  bulbären  Störungen  {anatomischen  oder  Jimeiie- 

neuen)  zu  suchen  and  von  diesen  die  Entstehung  der  Struma,  der  Tachyoaidie 
und  des  Exophthalmus  (wenigstens  des  Beginnes  desselben),  die  Meliturie  and 
etwaige  nucleäre  Lähmungen  (Augenmuskelparesen,  SchlingbewegangsstSnmgen 
u.  ä.)  abhängig  zu  machen.  Auch  die  Steigerung  der  Schweiss-  und  Speichel- 
secretion,  das  Erbrechen,  die  stärkeren  Bewegungen  der  Därme,  können  auf  eine 
Läsion  in  der  Med.  obl.  bezogen  werden.  Ist  erst  der  Exophthalmus  entwickelt, 
so  kann  secundäre  Wucherung  des  retrobulbären  Fettgewebes  den  Grad  desselben 
verstärken.  Die  Struma  andererseits  kann,  zumal  wenn  im  Verlaufe  der  Krankheit 
die  Drüsensubstanz  anatomische  Veränderungen  erleidet,  die  Function  der  Schild- 
drüse beeinflussen.  Ob  auf  eine  solche  pathologische  Thätigkeit  derselben  ein 
Tlieil  der  nervösen  Erscheinungen,  speciell  die  Veränderung  des  p^chischen  Vcr- 
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öns,  die  Störuogen  der  Hautemährung  und  die  früher  oder  später  eintretend© 

iexie  bezogen  werden  dürfen,  mag  vorderhand  dahingestellt  bleiben. 

Die  Diagnose  des  Morbus  Basedowii  hat  keine  Schwierigkeiten,  sobald  die  Dmomudii- 
drei  Cardinals^^mptume  der  Krankheit  und  das  Zittern  zu  gleicher  Zeit  vorhanden   '^*°«***^**^* 
sind*    Findet  man  nur  zwei  der  Symptome  ausgebüdet,  oder  ist  nur  eines  der 
[Sjmptome  im  ersten  Anfange  der  Entwicklung  einer  Basedow'schen  Krankheit 
nachgewiesen,  so  ist  die  Diagnose  der  letzteren  unter  Umstanden  gar  nicht  oder 
wenigstens  in  der  Regel  nicht  mit  Sicherheit  zu  stellen. 

Gewöhnlich  handelt  es  sich  beim  Vorhandensein  Ton  nur  einem  Symptom 
um  Tachßcardic y  da  diese  das  erste  Krankheitssymptom  des  Morbus  Basedowii 
incipiens  oft  längere  Zeit  hindurch  darzustellen  pflegt  Die  Beschleunigung  der 
Herzthätigkeit  in  massigen  Grenzen  ist  ein  so  häufiges,  von  verschiedenen  Um- 
standen, in  erster  Linie  von  Anämie  abhängiges  Symptom,  dass  damit  allein  für 
die  Diagnose  nichts  anzufangen  ist  Tritt  übrigens  die  Tachycardie  und  das 
Herzklopfen  nur  in  Anfällen  auf,  mit  längerdauernden,  zwischen  die  einzelnen 
Paroiysmen  eingeschobenen  Zeiten  normaler  Herzthätigkeit,  so  spricht  dies  gegen 
einen  beginnenden  Morbus  Basedowii. 

Auch  wenn  PuUhe$chleunigung  und  Struma  zu  gleicher  Zeit  vorhanden  sind, 
muss  man  mit  der  Diagnose  der  Basedow'schen  Krankheit  vorsichtig  sein.  Denn 
bei  anämischen  jungen  Mädchen  wird  die  Entwicklung  einer  Struma  so  oft  be- 
obachtet>  dass  die  Combination  der  Symptome:  Struma  und  Pulsbeschleunigung 
(welche  letztere  bekanntlich  eine  sehr  gewöhnliche  Erscheinung  der  Anämie  bil- 
det) ohne  die  Existenz  einer  Basedow'schen  Krankheit  häufig  genug  vorkommt 
Für  die  letztere  spricht  aber,  wenn  die  Pulsbeschleunigung  sehr  bedeutend  ist 
(100  und  darüber)  und  wenn  sie  sich  zugleich  mit  der  Struma,  wie  es  ab  und  zu 
geschieht,  in  wenigen  Tagen  entwickelt,  wenn  die  Struma  weich  ist^  und  dabei  die 
Gefässe  der  Schilddrüse  ausgedehnt  und  geschlängelt  erscheinen. 

Sicher  wird  die  Diagnose,  wenn  zur  Tachycardie  oder  zur  Struma  und 
Taobycardie  Vermderungen  an  den  Augen  treten.  Speeiell  das  GBlFE'sche 
Symptom  (s.  S.  288)  ist  von  hoher  diagnostischer  Bedeutung,  weil  es  oft  früh 
erscheint,  ja  allen  anderen  Symptomen  des  Morbus  Basedowii  vorangehen  kann. 
Ist  ein  Exophthalmus  deutlich  ausgesprochen ,  so  gewinnt  die  Diagnose  dadurch 
die  festeste  Stütze.  Nur  darf  nicht  vergessen  werden,  dass  eine  primäre  Struma 
anderer  Provenienz  durch  Druck  auf  die  benachbarten  Halsnervenstämme  zu- 
weilen ein  dem  Basedow'schen  Symptomencomplex  ähnliches  Krankheitsbild 
hervorrufen  kann.  Hierbei  ist  aber  der  Exophthalmus  unerheblich  oder  gar 
nicht  entwickelt,  dagegen  eine  Veränderung  der  FupiUenweUe  (die  beim  Morbus 
Basedowii /ifÄ//}  neben  der  Pulsbeschleunigung  zu  constatiren,  auch  finden  sich 
die  genannten  Folgeerscheinungen  des  Druckes  der  Struma  auf  die  Nachbarschaft 
meist  nur  auf  dar  Seite  ausgebildet,  die  der  stärksten  Entwicklung  des  Kropfes 
entspricht 

Die  verschiedenen  Nebensymptome  des  Morbus  Basedowii :  das  Zittern,  die 
profuse  Schweisssecretion,  die  Ernährungsstörung  der  Haut  u.  s.  w.  können  zur 
Befestigung  der  Diagnose  beitragen,  werden  aber  für  den  vorsichtigen  Diagnostiker 
nie  mehr  als  die  Rolle  von  diagnostischen  Ergänzungsmomenten  abgeben,  d.  h. 
dürfen  allein  die  Diagnose  der  Basedow'schen  Krankheit  nicht  bestimmen. 


LxüBS,  Spcclelte  Otognoie.  II.  t.— B.  Atül. 
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Diagnose  der  Krankheiten  der  Muskeln. 

Im  Anschluss  an  die  Krankheiten  des  Nervensystems  soll  die  Diagnose  der 
Krankheiten  der  Muskein  abgehandelt  werden.  Eine  derselben,  die  progressive 
Muskeldystrophie,  ist  wegen  ihrer  engen  diagnostischen  Beziehungen  zur  spinalen 
progressiven  Maskelatrophie  schon  gelegentlich  der  Erörterung  der  Diagnose  der 
Bückenmarksaffectionen  besprochen  worden  (S.  128  ff.).  Von  den  übrigen  Muskel- 
erkrankungen sind  zwei  von  grösserer  praktischer  Bedeutung,  der  sog.  Muskel- 
rheumatismus  und  die  neuerdings  mehrfach  beobachtete  acute  multiple  Myositis. 

Acuter  und  chronischer  Muskelrheumatismas. 

Krankheits-  Die  alltäglich  ZU  beobachtende  Krankheit  äussert  sich  in  heftigen  Schmerzen  in 
^iid.  den  befallenen  Muskeln,  sobald  sie  activ  oder  passiv  bewegt  werden,  oder  wenn  ein 
Druck  von  aussen  auf  dieselben  ausgeübt  wird.  Zu  besonderer  Heftigkeit  steigern  sich 
die  Schmerzen,  wenn  die  betreffenden  Muskeln  passiv  gedehnt  oder  mittelst  des  fara- 
dischen Stromes  in  starke  Contraction  versetzt  werden,  oder  wenn  man  eine  Partie 
zwischen  die  Finger  fasst  und  leicht  quetscht.  Meist  ist  nur  ein  einziger  Muskel,  zu- 
weilen auch  eine  Muskelgruppe  ergriffen,  die  Function  derselben  sehr  erschwert  oder 
ganz  aufgehoben.  Um  die  Steigerung  der  Schmerzen  zu  verhindern,  wird  jede  Be- 
wegung des  betreffenden  Körpertheiles  ängstlich  vermieden,  wodurch  die  Patienten  je 
nach  dem  Sitze  des  Muskelrheumatismus  eine  in  der  Eegel  sehr  charakteristische 
Körperhaltung  annehmen.  So  wird  bei  einseitigem  Rheumatismus  der  Halsmuskeln 
der  Kopf  schief  gehalten  {Tortic Ollis  rheumaiicä),  beim  Bheumatismus  der  Lenden- 
muskulatur, speciell  des  Quadratus  lumborum  {Lumbago),  der  Rumpf  steif  gehalten. 
Beim  Rheumatismus  der  Brustmuskeln  ist  das  Athmen,  Niessen,  Husten  u.  s.  w.  so 
schmerzhaft,  dass  der  Patient  nur  oberflächlich  respirirt  und  jene  Reflexbewegungen, 
so  gut  es  geht,  unterdrückt. 

DüFerentiai-  Während  die  Diagnose  im  Allgemeinen  unter  Beachtung  der  angegebenen  Merk- 
diagnose, male  der  Krankheit  keine  Schwierigkeiten  hat,  kann  zuweilen  eine  Neuralgie  oder  beim 
Rheumatismus  der  Brustmuskeln  eine  Pleuritis  sicca  differentialdiagnostisch  in  Frage 
kommen.  Die  Schmerzhaftigkeit  der  Muskeln  bei  Compression  derselben  zwischen  den 
Fingern,  das  Verschwinden  oder  wenigstens  vorübergehende  Nachlassen  der  Schmerzen 
nach  Faradisirung  und  die  eclatante  Steigerung  derselben  bei  gewissen  Bewegungen, 
die  den  Muskel  in  Contraction  oder  Dehnung  versetzen,  schützt  vor  Verwechslung  der 
Krankheit  mit  Pleuritis,  auch  wenn  bei  letzterer  keine  Dämpfung  oder  zeitweise  kein 
Reibegeräusch  nachzuweisen  ist.  Für  Intercostalneuralgie  spricht  im  Zweifelfsdle, 
wenn  die  Ausbreitung  des  Schmerzes  sich  genau  an  die  Ausbreitung  eines  Intercostal- 
nerven  hält,  und  bei  der  Betastung  des  Intercostalraumes  ganz  circumscripta  Stellen 
desselben  schmerzhaft  sind,  wenn  die  Schmerzen  zwar  auf  stärkere  Athembewegungen 
u.  ä.  heftiger  werden  aber  zwischenhinein  auch  ganz  unmotivirt  zu  förmlichen  Schmerz- 
paroxysmen  sich  steigern.  Auch  ein  übrigens  nicht  häufiges  Verhalten  des  Schmerzes 
bei  der  Intercostalneuralgie,  dass  er  (im  Gegensatz  zum  Verhalten  bei  rheumatischer 
Affection  des  Muskels)  durch  starken  Druck  gemildert  wird,  spricht  direct  gegen 
Muskelrheumatismus  im  einzelnen  Falle. 

Weben  der  Man  sollto  meinen,  dass  eine  so  häufige  Krankheit,  wie  der  Muskelrheumatismus, 

Krankheit,  ihrem  "Wescn  nach  bekannt  wäre,  und  damit  die  Diagnose  an  Sicherheit  gewänne.  Das 
ist  indessen  keineswegs  der  Fall.  Meiner  Erfahrung  und  üeberzeugung  nach  handelt 
es  sich  dabei  um  eine  Infection  mit  einem  der  Noxe  des  Gelenkrheumaiismus  min- 
destens nahestehenden  Gifte,  das  vielleicht  eine  Exsudation  in  die  Muskelsubstanz 
bedingt.    Noch  unlängst  beobachtete  ich  einen  Fall,  in  dem  die  Krankheit  mit  einem 
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unzweifelhaften  Muskelrheumatisin 08  einsetzte;  daran  scbloss  sieb  eine  Endocarditis 
an,  WOZU  nach  einigen  Wochen  eine  schmerzhafte  Anschwellung  der  Gelenke  trat. 

_  Ucb  spricht  für  diese  Auffassung  die  Erfahrung,  dass  unter  Umständen  durch  Pben- 

'achtln  ein  heftiger  Muskelrheuraatismus  coupirt  werden  kann. 

Beim  chronischen  Muskelrheumatismus  ist  das  Erankheitsbild  sehr  wenig  präcia. 

^Es  sind  schwächere,  mehr  herumziebendej  meist  vom  Witterungswechsel  abhängige 
chmerzen,  auf  die  hin  gewöhnlich  der  chronische  Muskelrheumatismus  diagnosticirt 
wird.  Die  Diagnose  steht  in  den  meisten  Fälien  auf  buchst  schwachen  Füssen,  ist  in 
der  Regel  eine  nichtssagende  Verlegenheitsdiagnose ,  mit  der  nicht  näher  deßnirbaren 
Schmerzen  ein  Namen  gegeben  wird. 


Chi-DDiMsher 


blld. 


Acute  miütiple  Myositis, 

Seit  den  VeröflFentlichuogen  von  E,  Wagneu,  Hepp  und  TJnverricht  vom 

Jahre  18ST  über  eine  bis  dahin  so  gnt  wie  unbekannte  Krankheit,  die  acute  Palt/* 
mytmtis,  ist  dieselbe  mehrfach  beschrieben  worden,  so  dass  an  ihrer  Existenz 
nicht  gezweifelt  werden  kano.  Ich  selbst  habe  unlängst  vier  Fälle  von  Poly- 
^■piyositis,  die  mit  einander  ätiologisch  in  Verbindung  standen  und  för  den  in- 
^Bfectiösen  Charakter  der  Krankheit  sprachen^  beobachtet. 
I  Ehe  wir  auf  die  Diagnose  näher  eingehen,  wird  es  sich  empfehlen,  das  Krank- 

^^Jieitsbild  nach  den  bis  jetzt  vorliegenden  Berichten  eingehend  zu  besprechen,  da 
^^die  Krankheit  noch  wenig  gekannt  ist. 

W  Bald  plötzlich,  bald  allmählich  setzt  die  Krankheit  gewöhnlich  mit  gewissen  Kmnkhoito- 

^^Aii(j€mfinfrschelnu7ujtm  ein:  mit  KopfschmerzeD»  Scbwächegefühl»  Uebelkeit,  mit 
^^Bchüttelfrost  (in  einem  meiner  Fälle  )^  Schmerzen  beim  Urinlassenf  mit  Exanthemen, 
die  in  den  verschiedenen  Fällen  sehr  variabel  waren  (Erythemen,  Roseolen,  Urtica- 
ria, Herpes,  in  zwei  meiner  Fälle  mit  einem  psoriasisähnlichen  Exanthem  mit 
starker  Schuppung  der  Haut).  Auch  eine  Milzschwellung  wurde  in  den  acut  ver- 
laufenden Fällen  mehrfach  nachgewiesen ;  Fwber  war  stets  vorhanden»  von  mitt- 
lerer Intensität  mit  entsprechender  Pulsbeschleunigung;  in  zwei  meiner  Fälle  traten 
intercurrente  Schüttelfröste  auf.  Ihr  eigentliches  Gepräge  erhält  die  Krankheit 
durch  die  örtlichen  Symptome^  die  entweder  sofort  mit  den  Allgemeinerscheinangen 
oder  etwas  später  als  diese  sich  einstellen.  Es  sind  dies  schmerzhafte  Empfindungen 
in  den  Extremitäten  und  im  Rumpf,  zum  Theil  krampfhafter  Natur,  welche  die 
Bewegungen  der  Patienten  ungemein  erschweren.  Die  befaltenen  Muskeln  sind 
ausserordentUch  drucke mpßndlich,  besonders  an  den  Stellen  des  Ansatzes  der 
Muskeln  an  die  Sehnen^  wie  in  dem  Falle  von  Plehn  und  meinen  eigenen  Fällen ; 
ausserdem  ist  eine  harte  Infiltration  der  Muskeln  zu  constatiren,  wenn  nicht  das 
coücomitirende  Hautödem  ihre  Palpation  unmöglich  macht.  Die  ÄffecÜon  tritt 
nicht  gleichzeitig  in  allen  der  Erkrankung  anheimfallenden  Muskeln  auf,  sondern 
schreitet  bald  rascher,  bald  langsamer  von  Muskel  zu  Muskel  fort.  Besonders 
charakteristisch  ist  das  mit  der  Polymyositis  verbundene  IJautädem,  das  mit 
vorübergehender  Röthung  der  Haut  einhergeht.  Auch  die  Gelenke  können  ent- 
zündlich afficirt  sein.  In  zwei  meiner  Fälle,  in  denen  die  Schenkelmnskeln  be- 
sonders stark  befallen  waren,  entwickelte  sich  eine  Thrombose  der  Schenkehene, 
die,  wie  ein  zur  Section  gekommener  Fall  bewies,  nicht  zur  Erweichung,  sondern 
zur  Consolidirung  des  Thrombus  gefuhrt  hatte.  Die  Krankheit  verläuft  meist 
tödtlich,  sobald  die  Erscheinungen  stärker  ausgesprochen  sind;  doch  kommt  es 
nach  meiner  Erfahrung  vor,  dass  die  Krankheit,  auch  wenn  sie  sehr  schwer,  d.  h. 
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mit  Yerbreitung  der  Entzündung  auf  fast  alle  Muskeln,  mit  Yenenthrombose, 
Gelenkentzündungen  und  Schüttelfrösten  verläuft,  schliesslich  doch  nach  Monaten 
mit  Genesung  endet 

Erstreckt  sich  die  Myositis  auf  die  Muskeln  des  Pharynx  und  der  Atkem- 
muskeln,  so  können  daraus  gefahrliche  Functionsstörungen  entstehen:  Schling- 
beschwerden und  Respirationsinsufficienz ;  durch  die  Affection  der  Zungcnmus- 
kulatur  kann  die  Sprache,  durch  die  der  Augenmuskeln  die  Bewegung  der  Bulbi 
stark  beeinträchtigt  werden.  Bei  langer  Dauer  der  Krankheit  gehen  die  An- 
schwellungen zurück,  und  bildet  sich  eine  ausgesprochene  Atrophie  der  befallenen 
Muskeln  aus.  Stärkere  Sensibiliiätsstörungen  und  Schmershaßigkeü  der  Nerven- 
Stämme  auj  Druck  fehlen;  die  electrische  Erregbarkeit  der  Muskeln  wurde,  wenn 
sie  geprüft  werden  konnte,  als  herabgesetzt  gefunden,  das  Sensorium  war  bei 
meinen  Kranken,  wie  bei  denjenigen  Anderer,  stets  frei.  Mehrfach  warde  eine 
starke  Neigung  zum  Schwitzen  beobachtet 

Wegen  der  Seltenheit  der  Krankheit  mag  der  mit  Tod  endende  Fall  meiner 
Beobachtung  in  seinem  Verlaufe  kurz  beschrieben  werden : 

Fall  von  Engermann,  Marg.,  22  Jahre  alt,  reo.  8.  Juni  1892,  gest  30.  Juli  1892. 

^ti^^ub-  Anamnese:  Eltern  beide  an  Wassersucht  gestorben,  2  Geschwister  leben  und  sind 

"acuta,  gesund.  Im  19.  Jahre  Lungenentzündung,  sonst  gesund  bis  zum  3.  Juni,  wo  Pat 
plötzlich  unter  Schüttelfrost  mit  Uebelkeit,  Kopfschmerzen,  Leibschmerzen  er- 
krankte, die  sich  besonders  stark  beim  Gehen,  Stehen  und  Wasserlassen  fühlbar 
machten;  Stuhl  regelmässig.  Seit  5.  Juni  ist  Pat.  bettlägerig;  seither  haben  die 
Schmerzen  im  Unterleib  nachgelassen.  Am  5.  Juni  schwoll  das  Gesicht  an,  die  Baut 
war  „gespannt",  seit  dem  7.  Juni  mit  rothen  Flecken  bedeckt.  Wegen  der  zunehmen- 
den Schwäche,  Schmerzen  in  den  Gliedern,  im  Kreuz  und  Unterleib,  sucht  Pat 
das  Juliusspital  auf.  Sie  klagt  zugleich  über  Appetitlosigkeit,  vermehrten  Durst,  etwas 
Schwindel  und  Kopfschmerz. 

8.  Juni.  Status  praesens:  Kräftig  gebauter  KOrper,  gesunde  Gesichtsfarbe.  Auf 
der  Haut  des  Gesichtes  zahlreiche,  unregelmässige  rothbraune  Flecken  von  der  Grösse 
einer  Linse  bis  zu  der  eines  20-Pfg.-Stückes,  die  zum  Theil  confluiren,  etwas  über  das 
Hautniveau  hervorragen  und  auf  Druck  vorblassen.  Aehnliche  spärliche  Flecken  finden 
sich  auf  der  Haut  der  Schultern,  der  Brust  und  der  Oberarme  und  später  auch  der 
Hände.  Der  Ausschlag  juckt  nicht.  Keine  Oedeme,  kein  Icterus.  Drüsenschwellungen 
am  Cucullaris  der  rechten  Seite. 

Lungen  weder  Dämpfung  noch  Rasseln  zeigend,  leichte  Laryngitis.  Herz  normal; 
Puls  regelmässig,  langsam.  Milz  und  Leber  nicht  vergrössert,  nicht  palpabel.  Druck 
in  der  linken  Lendengegend  schmerzhaft 

Die  Diagnose  wurde  auf  Laryngitis,  Bronchitis  und  Lumbago  gestellt 

In  den  nächsten  Tagen  klagte  Pat  über  §chmerzen  am  Schlüsse  der  Urinentleer- 
ung, Schmerzhaftigkeit  bei  Druck  auf  die  Blasengegend;  starker  Fluor  albus.  Der 
nach  vorhergehender  Vaginalausspülung  gelassene  Urin  ist  trüb,  übrigens  nicht  zer- 
setzt, sauer  und  enthält  bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  zahlreiche  EiterkOrper- 
chen  und  stark  bewegliche  Bacillen,  so  dass  die  Existenz  einer  Cystitis  zweifellos  ist 

26.  Juni.  Bei  Pat  beginnt  heute,  nachdem  sie  bis  dahin  nur  vereinzelte  Tem- 
peraturhöhen von  38,5  gezeigt,  sonst  aber  nicht  gefiebert  hatte,  ein  bis  zum  Schluss  des 
Lebens  andauerndes,  mehr  oder  weniger  continuirliches  Fieber  von  39 — 40*»;  an  ein- 
zelnen Tagen  steigt  dasselbe  sogar  auf  41^  und  darüber,  die  Pulszahlen  bewegen  sich 
zwischen  120 — 140.  Bronchitischo  Geräusche  bei  normalen  Percussionsverhältnissen 
der  Lungen.    Wiederholte  Untersuchung  des  Sputums  ergiebt  keine  Tuberkelbacillen. 

29.  Juni.  Gestern  Abend  klagte  Pat  über  krampfartige  Gefühle  in  Brust  und 
Unterleib,  die  das  Athmen  erschweren.    Heute  früh  reissende  Schmerzen  beim  Auf- 
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stellen  des  Beines  und  beim  Sitzen  neben  den  schon  früher  vorhandenen  Lenden- 
schmerzen,  die  Bauchhaut  gegen  tiefen  Druck  empfindlich.  Dazu  gesellt  sich  am 
30,  Juni  ausserordentlich  starke  Schmerzhaftigkeit  der  Wadenmnskulatur  sowie 
der  B(mchmuskeln  der  linken  Seite  bei  Druck.  Bronchitis  stärker,  Hilz  nicht  ver* 
grössert  Zwei  Anfillle  von  Dyspnoe  während  des  Tages,  wobei  keuchend,  beschleunigt 
geathmet  wird;  Cyanose  fehlt 

1./2.  Juli.  Seit  beute  ist  die  Schwellung  der  linken  Wade  in  unzweifelhafter 
L Weise  ausgesprochen.  Knöehelcontouren  Terstrichen.  Schmerzhaftigkeit  genau  auf  die 
Wadenmuskulatur  beschränkt;  die  darüberliegende  Haut  und  die  Gelenke  nicht  em- 
pfindlich, der  rechte  Unterschenkel  schmerzlos  und  schlank»  3  cm  dünner  als  der  linke. 
Ganz  besonders  schmerzhaft  sind  die  Sehnenansätze  in  der  Gegend  der  Kniekehle,  die 
Haut  darüber  ohne  Schmerz  faltbar.  Am  Oberschenkel  sind  die  Ädductoren  schmerz- 
haft, der  Quadriceps  nicht  Druck  auf  die  einzelnen  Nervenstämme  ruft  keinen 
Schmerz  hervor,  dagegen  macht  Beklopfen  der  Tibia  Schmerz,  indessen  nur  in  den 
}astrocnemiis ,  nicht  an  den  beklopften  Stellen  selbst  Im  linken  Arm  Gefühl  de» 
Crielwlns;  doch  fehlen  Motilitäts-  und  Sensibilit^tsstörungen  vollständig, 

5.  Juli,  Die  Gegend  der  V,  cmralis  sinütra  stark  empfindlich;  Thrombose 
deutlich  nachzuweisen,  Ödematöse  Schwellung  der  ganzen  linken  unteren  Extremität 
Eruption  des  Ausschlages  jetzt  auch  an  den  Händen;  das  Exanthem  juckt  nicht 

T.Juli.  Rcctus  abdom.  beiderseits  empfindlich,  ebenso  der  Obliq.  abdominis 
linkerseits.  Haut  Über  diesen  Muskeln  nicht  empfindlich.  Beträchtlicher  Bronchial- 
katarrb,  stets  guter  Appetit 

12.  Juli.  Erbrechen  seit  einigen  Tagen;  Schmerzen  im  rechten  Bein,  besonders 
in  der  rechten  Wade  bei  Druck*  Schüttelfrost,  der  sich  die  nächsten  Tage  wiederholt. 
Urin  seit  Tagen  eiweissfrei. 

25.  Juli.  Im  Verlaufe  der  letzten  Woche  wiegen  die  djspeptischen  Erscheinungen 
vort  und  kommt  die  Pat  in  ihrem  Kräftezustand  stark  herunter.  Zugleich  nimmt  die 
Schmerzhaftigkeit  im  rechfenB^m  immer  mehr  zu;  dabei  auch  tidematöse  Anschwellung 
esselben.  Der  Gastrocnemius  besonders  stark  empfindlich^  aber  auch  die  darüber 
Fliegende  Haut;  Bauchmuskeln  nicht  mehr  schmerzhaft.  Das  Exanthem  hat  das  Aus- 
sehen einer  Psoriasis  angenommen. 

27.  Juli.  Entwicklung  einer  Dämpfung  im  linken  Unterlappen;  rascher  Verfall; 
30.  Juli  erfolgt  der  Exitus  letalis. 

Die  Obduction  {Prof.  v.KrNB fleisch)  15  Stunden  post  mortem  ergiebt  eine  links- 
eiiige  serofibrinöse  Pleuritis,  Mediastinitis  serosa,  fast  voiiständige  Comprcssion 
der  linken  Lunge,  circujnscripte  Hyperämie  mit  beginnender  Pneumonie  in  der 
rechten  Lunge,  Fettinfiltration  der  Leber,  Myositis  parenchgmatosa;  Venen throm- 
rdose  in  der  V,  saphena  beginnend,  in  die  V,  cava  sich  fortsetzend;  Thrombus- 
massen  fest,  nicht  erweicht.  Harnbltisenschleimhaut  ziemlich  stark  injicirt;  Milz 
und  Nieren  normo!. 

Der  Passus  des  SectionsprotokoMs,  der  sich  auf  die  Mjositis  und  Thrombose  be- 
zieht, lautet t  In  der  l\  cava  inf.  fi^ndet  sich  ein  Gerinnsel,  das  ausserlich  derb,  inner- 
lich lacunfir  eingeschmolzen  ist;  die  Thrombose  setzt  sich  auf  die  Bifurcation  fort 
In  der  Diaca  int  ein  altes  erweichtes  Gerlnnsot  das  sich  auch  in  die  Hypogastrica 
fortsetzt  Die  V.  saphena  ist  mit  einem  massig  alten  Gerinnsel  gefüllt;  der  Thrombus 
der  V.  cniralis  in  der  Mitte  roth,  aussen  mit  einem  dunkeln  Mantel  umgeben.  Der 
M,  adductor  magnus  ist  an  seinem  vorderen  oberen  Umfang  weisslich  grau  verfärbt 
legentibor  dem  mehr  normalen  Colorit  in  seinem  unteren  Theile;  deutliches  Oedem  des 
[oskels,  auf  der  Schnittfläche  Wasser  hervortiuellend ;  der  Rectus  abdominis  blass- 
ftu  verfärbt  In  der  Kniegegend  das  subcutane  Bindegewebe  stark  Ödematös;  die 
fuskeln  scheinen  nicht  so  blass  und  grau  wie  die  Ädductoren,  Am  Gastrocnemius 
macht  sieb  in  der  oberen  Muskelschicht  Atrophie  und  Oedem  bemerklich;  das  Muskel- 
fleisch fühlt  sich  mürbe  an,  doch  lassen  sich  die  Fascien  leicht  erkennen,  kein  Eiter. 
Auffallend  grosse  Zerreisslichkeit  des  Parenchyms.    Die  mikroskopische  Untersuchung 
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des  Gastrocnemias  ergiebt  am  frischen  Präparat  Sparen  fettiger  Degeneration;  am 
Adductor  sin.  ergiebt  sich  parenchymatöse  Myositis,  am  Addnctor  dexter  keine  Ver- 
änderung, ebenso  sind  der  Pectoralis,  die  Muskeln  der  Kopfhaut  und  die  Augenmuskeln, 
die  Zungenmuskulatur  und  Xackenmuskeln  frei  von  Veränderung. 

Die  Untersuchung  der  in  MüLLEB*sche  Losung  gebrachten  Muskeln  und  Nerven 
durch  Rindfleisch  ergab  nach  4  Monaten  folgendes  Resultat: 

An  den  Muskeln  finden  sich  neben  vollkommen  normalen  Bündeln  solche  von 
10 — 20  Stück  Muskelfasern  gebildete,  in  denen  die  letzteren  verschieden  stark  alterirt 
sind.  1.  Grad:  Brüchigkeit  der  contractilen  Substanz,  Neigung  zum  Querzerfall  in 
kurze,  fast  ebenso  lang  als  breit  erscheinende  Stücke;  daneben  sehr  accentoirte  Quer- 
streifung; 2.  Grad:  kömige  Trübung  bis  zum  Verschwinden  der  Querstreif ung  und 
allmähliche  Dickenabnahme;  daneben  Wucherung  der  Sarkolemmkeme ;  3.  Grctd:  gänz- 
licher Schwund  der  contractilen  Substanz  unter  Zurücklassung  eines  kemreichen  Sar- 
kolemmschlauches. 

Was  die  Nerven  anlangt,  die  im  Bereiche  der  erkrankton  Muskulatur  aufgefunden 
wurden ,  so  verhielten  sich  dieselben  bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  völlig  in- 
tact.  Stämmchen  von  3 — 10  Primitivfasern  konnten  theils  auf  grössere  Strecken  ver- 
folgt, theils  auf  Querschnitten  und  Schrägschnitten  angetroffen  werden.  DieWeigert'sche 
Färbung  liess  die  Markscheiden  in  der  gewöhnlichen  Weise  hervortreten  und  an  Hämat- 
oxylinpräparaten  konnte  insbesondere  eine  Vermehrung  der  Kerne  und  Zellen  des  Neuri- 
lemma  nicht  nachgewiesen  werden.  Die  Axencylinder  waren  gut  sichtbar,  färbbar  und 
fehlten  nirgends. 

DifTeroiitiai-  Die  DlagDOse  der  Krankheit  ist  bei  dem  im  Ganzen  prägnanten  Erankheits- 
Tri^MG.  ^^^  "°^  ^®^  zweifellosen  Concentration  der  Affection  auf  die  Mnskeln  nicht 
schwierig ,  sobald  gewisse  unter  ähnlichen  Symptomen  verlaufende  Krankheiten 
ausgeschlossen  werden  können.  Wie  mir  selbst,  wird  jedem  Beobachter  zunächst 
die  Frage  nahegetreten  sein,  ob  nicht  Trichinose  vorliege.  Eine  Unterscheidung 
der  beiden  Krankheiten  unter  blosser  Berücksichtigung  des  Symptomenbildes 
ist  in  der  That  auch  nicht  möglich;  die  Beachtung  der  Aetiologie  und  die 
mikroskopische  Untersuchung  der  Fäces  oder  eines  excidirtenMuskelpartikelchens 
kann  erst  sicher  entscheiden ,  welche  von  beiden  Krankheiten  zu  diagnosticiren 
ist.  Allerdings  sprechen  einzelne  Erscheinungen  im  Krankheitsbilde  von  vorn- 
herein mehr  für  Trichinose,  als  für  Polymyositis,  so  das  Vorwiegen  der  Digestions- 
störungen (des  Erbrechens  und  der  Diarrhöe)  und  die  Concentration  der  Oedeme 
auf  das  Gesicht  und  die  Augenlider  im  Anfange  der  Krankheit  Im  XJebrigen 
sind  aber  die  localen  Erscheinungen  an  den  Muskeln:  die  Anschwellung  und 
harte  Infiltration,  die  Schmerzhaftigkeit  gegen  Druck,  das  verbreitete  Hautödem, 
die  Schlingbeschwerden,  die  Dyspnoeanfalle,  die  Bronchitis  und  ihre  Folgen,  ja 
auch  die  Nebenerscheinungen :  die  Schweisse,  das  Fieber  und  die  Hautausschläge 
in  beiden  Krankheiten  gleich,  so  dass  die  Polymyositis  mit  Recht  als  „Pseudo- 
trichinose"  bezeichnet  worden  ist  (Näheres  s.  Trichinenkrankheit). 
Poiy-  Die  zweite  der  Polymyositis  in  ihren  Symptomen  nahestehende  Krankheit 

nouritis.  jg^  (jjg  Polyneuritis.  Beiden  gemein  sind  die  Schmerzen,  die  Parästhesien,  die 
secundäre  Muskelatrophie,  die  Schweisse ;  auch  Hautödem  und  Fieber  kommt  bei 
der  Neuritis  multiplex  vor.  Indessen  wiegen  doch  bei  letzterer  die  -Sensibilitäts- 
störungen  und  Lähmungen  (mit  EaR)  und  ebenso  die  Schmerzhaftigkeit  der 
Nervenstämme  vor,  während  bei  der  Myositis  die  letzteren  auf  Druck  nicht 
empfindlich  sind,  die  exquisite  Druckschmerzhaftigkeit  vielmehr  exclusiv  auf  die 
Muskeln  und  zum  Theil  auf  bestimmte  Partien  derselben,  auf  die  Sehnenansatz- 
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stellen,  localisirt  ist,  üBd  der  Process  in  seinem  Fortschreiten  Muskel  am  Muskel 
befallt. 

Eine  andere  Form  der  Muskelentzöndung,  die  eftriße  MyositU^  wie  sie  im 
Gefolge  von  Phlegmonen,  Knochen-  und  Gelenkeiierungen  auftritt,  ist  schon  da- 
durch von  der  Polymjositis  unterschieden»  dass  sie  auf  einen  relativ  engen  Bezirk 
beschränkt  bleibt»  nicht  wie  diese  eine  ausgesprochene  Tendenz  zur  Verbreitung 
auf  viele  Muskeln»  ja  gewöhnlich  auf  das  gesammte  Muskelsystem  zeigt.  Die 
Myositis  ityphitiiiva  endlich  könnte  in  ihrer  diffusen  Form  mit  der  Polymyositis 
Terwechselt  werden,  indem  auch  sie  mit  Schmerzen  verläuft  und  mehrere  Muskeln 
befallen  kann.  Der  Umstand  aber,  dass  diese  Krankheit»  wie  es  scheint,  mit 
Vorliebe  zur  Contractur  führt»  und  daneben  ausgesprochene  Erscheinungen 
schwerer  Syphilis  bestehen,  wird  die  Diagnose  anf  die  richtige  Bahn  leiten.  So- 
bald deutliche  Gummata  in  den  Muskeln  sich  ausbilden,  ist  eine  Verwechslung 
I       ohnedies  nicht  mehr  möglich. 

I  Myositis  osdiicans.    Diese  äusserst  seltene  Krankheit,  bei  welcher  der  grösste 

I  Theil  der  Körpermuskeln  langsam»  aber  progredient  in  einzelnen  Schüben  der  Ver- 
I  kalkuDg  und  Verknöcherung  anheimfUllt»  ist  schlechterdings  niclit  zn  verkennen,  wenig- 
^^■Btens  nachdem  einmal  die  Verkalkung  im  Muskel  Platz  gegriffen  bat  In  den  ersten 
^^^Ragen  der  einzelnen  Attaciuen,  bei  denen  es  sich  zunächst  um  eine  interstitielle  Mnskel- 
^B«ntzündung  handelt,  könnte  die  Krankheit  allerdings  mit  einer  beginnenden  Polymyo- 
^Hiitis  verwechselt  werden,  da  in  dieser  Periode  der  Entwicklung  der  Myositis  ossihcans, 
^^■Wie  bei  jener^  Schmerzhaftigkeit  der  ergriffenen  Muskeln^  Hantödem  und  Fieber  be- 
^»fliehen.  Diese  Erscheinungen  sind  aber  bei  der  Myositis  ossificans  nur  ganz  transi* 
r  torischer  Natur;  bald  entwickelt  sich  in  dem  ergrtlTenen  Muskel  ein  allmählich  an 
^^1  Umfang  und  Harte  zunehmender  Kern  mit  geviröhnlich  zackiger  Peripherie,  der  später 
^^^mit  dem  benachbarten  Knochen  Tcrwäcbst,  den  Muskel  seiner  Contractionsfihig- 
keit  beraubt  und  sich  bei  der  Palpation  deutlich  als  Knochenmasso  prüsentirt  Die 
Kranken  werden  dabei  vollständig  steif,  verlieren  im  Bereich  der  von  dem  Krankheits- 
process  befallenen  Körpertheile  die  Möglichkeit  jeder  activen  Bewegung  und  fühlen 
sich,  wenn  die  Thoraxmnsknlatur  bofallen  ist,  wie  von  einem  Panzer  umschnürt,  der 
dos  Athmen  erschwert.  Eine  Verwochslnng  der  ausgebildeten  Myositis  ossificans  mit 
einer  anderen  Krankheit  halte  ich,  nebenbei  gesagt,  nach  dem,  was  ich  selbst  davon 
gesehen,  f<"ir  unmöglich. 
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Diagnose  der  Krankheiten  des  Blutes  und  des 
Stoffwechsels  —  Constitutionskrankheiteu. 


Anämie  —  Chlorosis  —  sohweie  (^^pemiciöse'')  Anämie. 

Die  Anämie  verräth  sich  meist  schon  auf  den  ersten  Blick  im  Aussehen  des  AJigsjneine« 
Kranken :   Haut  und  Schleimhäute  fallen  durch  ihre  bimse  Färbt*  auf;  besonders  ^^ll^l 
ist  auf  die  Entfärbung  der  Conjunctiven   und  Lippen  und  auf  die  Farbe  der  anüÄhm». 
Ohrmuscheln  zu  achten,  an  welchen  die  Blässe  nach  meiner  Erfahrung  gewöhnlich 
zuerst  und  am  intensivsten  zu  Tage  tritt    Die  Färbung  der  Wangen  ist  nicht 
maassgebend ;  sie  können  je  nach  der  geringeren  oder  stärkeren  Entwicklung  der 
Hautcapillaren  trotz  Fehlens  der  Anämie  blass  sein  und  umgekehrt  bei  un- 
zweifelhaftem Vorhandensein  von  Anämie  roth  bleiben. 
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In  einem  Theil  der  Fälle  entwickeln  sich  selten  über  den  ganzen  Körper 
verbreitete,  meist  nar  auf  die  Enöchelgegend  und  die  Augenlider  beschränkte 
Oedeme.  Sie  sind  durch  die  mit  der  Blutarmuth  gewöhnlich  einhergehende 
Hypalbuminose  und  durch  die  secundär  eintretende  schlechte  Emährong  der 
Blutgefässwände,  in  zweiter  Linie  durch  die  Insufficienz  der  HerzthfttigiLeit  bei 
Fettanfatz  Auämischeu  bedingt  Der  Panniculus  adiposus  ist  durchaus  nicht  immer  ge- 
lu^isc^  schwunden,  im  Gegentheil  oft  reichlich  entwickelt^  sodass  die  Anämischen  ein 
fettig-schwammiges  Aussehen  darbieten. 

Der  Grund  für  dieses  auffallende  Verhalten  ist  nach  verschiedener  Bichtung  hin 
zu  suchen.  Zunächst  kann  die  Nahrung  eine  derartige  sein,  dass  dabei  Fett  zum  An- 
satz kommt.  Dies  kann  auch,  wie  im  Capitel  der  Fettsucht  näher  auseinandergesetzt 
werden  wird,  so  geschehen,  dass  neben  einem  Verlast  an  Eörpereiweiss  einseitig  Fett 
angesetzt  wird,  dann,  wenn  in  der  Nahrung  nur  sehr  wenig  Eiweiss  neben  viel  Fett  und 
Kohlehydraten  zugeführt  wird.  In  solchen  Fällen  wird  der  Körper  eiweissärmer,  die 
Stoffzersetzung  leidet  im  Allgemeinen  Noth  und  damit  wird  auch  weniger  Fett  zer- 
stört, eventuell  sogar  angesetzt  (vgl.  S.  340).  Eine  weitere  Quelle  des  Fettansatzes  bei 
Anämischen  kann  unter  Umständen  in  dem  Verhalten  des  Eiweissnmsatzes  gesucht 
werden.  Die  bekannten  Experimente  J.  Baüeb^s  haben  nämlich  gelehrt,  dass  nach 
künstlicher  Blutentziehung  eine  Steigerung  des  Eiweisszerfalles  eintritt,  und  ebenso 
hat  die  klinische  Erfahrung  von  mir  und  Anderen  in  schweren  Fällen  von  Anämie  eine 
auffallend  hohe  Stickstoff-  und  Ilamstoffavsscheidung  im  Urin  ergehen.  Für  einen 
Theil  der  Fälle,  wenn  auch  keineswegs  für  alle  Fälle  von  Anämie,  steht  also  ein 
stärkerer  Eiweisszerfall  fest.  Da  nun  hiermit  C  reiche  Spaltungsproducte  der  Eiweiss- 
Stoffe  in  grösserer  Monge  frei  werden  und  diese  leichter  verbrennen,  als  das  Nahrungs- 
fett, so  kann  von  letzterem,  wenn  es  in  genügender  Quantität  in  der  Nahrung  zuge- 
führt wird,  gespart  werden  und  Fett  zum  Ansatz  kommen. 

Beschaffen-  Das  blasso  Ausseheu  der  Kranken  fordert  den  Arzt  von  selbst  auf,  das  Blut 
*Biut^^^  der  Anämischen  zu  untersuchen.  Wir  dürfen  hoflfen,  durch  den  mikroskopischen 
Nachweis  etwaiger  morphologischer  Veränderungen  der  Blutkörperchen  und  durch 
die  Bestimmung  der  Menge  des  Hämoglobins  d.  h.  des  dem  Blute  die  rothe  Farbe 
verleihenden  Stoffes  schon  intra  vitam  Einsicht  in  das  Wesen  und  die  Intensität 
der  Störung  des  Blutlebens  im  einzelnen  Falle  zu  gewinnen.  Wir  haben  um  so 
mehr  Grund,  das,  was  die  Untersuchung  des  Blutes  an  diagnostisch  verwerth- 
baren  Thatsachen  in  neuester  Zeit  zu  Tage  gefördert  hat,  gleich  an  erster  Stelle 
zu  besprechen ,  als  die  Untersuchungsresultate  geeignet  sind,  uns  über  das  Zu- 
standekommen der  für  die  Diagnose  wichtigen ,  später  zu  besprechenden  func- 
tionellen  Störungen  bei  der  Anämie  Aufschluss  zu  geben. 

Das  Blut  stellt  eine  alkalisch  reagirende  flüssige  Masse  dar,  bestehend  aus 
einem  flüssigen  Bestandtheil,  dem  Plasma,  und  den  darin  suspendirten  morpho- 
tischen  Elementen  des  Blutes:  den  rothen  Blutkörperchen,  den  weissen  Blut- 
HMmo-    körperchen  und  den  Blutplättchen;  das  Hämoglobin  ist  an  das  Stroma  der 
^t^iit"    ^^^^^^  Blutkörperchen  gebunden.     Die  Bestimmung  des  Hämoglobingehaltes 
z-ihi  dor  ist  neuerdings   durch  verschiedene  Instrumente   (v.  Fleischl's   Hämometer, 
j,5^|r^"jjo„.  BizzozERO's  Chromocytometer,  GovERs'sches  Instrument)  leicht  zu  bewerk- 
stelligen.    Er  ist  bei  den  verschiedenen  Anämieformen  absolut  vermindert, 
wechselt  aber  in  seinem  Verhältniss  zu  der  Zahl  der  rothen  Blutkörperchen.  Die 
letzteren  können  gegenüber  der  Norm  an  Zahl  gleichbleiben,  aber  eine  starke 
Abnahme  des  Hämoglobingehaltes  zeigen,  oder  aber  numerisch  sich  vermindern, 
ohne  eine  wesentliche  Aenderung  des  Hämoglobingehaltes  der  einzelnen  Blut- 
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körjrercheii  anzuweisen;  ja  in  scbweren  Formen  Ton  Anämie  ist  gewöhnlich 
sogar  ein  relativ  erliohter  Hämoglobingebalt  der  Blutkörperchen  bei  gleichzeitiger 
enormer  Abnahme  der  Zahl  derselben  nachzuweisen.  Im  Allgemeinen  ist  die 
einseitige  Abnahme  des  Hämoglobins  bei  P^rhalten bleiben  oder  geringer  Abnahme 
der  Zahl  der  rothen  Blutkörperchen  ein  Zeichen  der  leichten  Natur  der  Anämie, 
»peciell  der  Charakter  der  Blutveränderung  bei  der  Chlorose;  bei  den  sog. 
smundarcn  Anämien^  die  durch  anderweitige,  mit  stärkerem  Stoff-  und  Blutver- 
branch einhergehende  Krankheiten  bedingt  sind,  ist  die  Zahl  der  rothen  Blut- 
körperchen  vermindert,  der  Hamoglobingehalt  der  einzelnen  Blutkörperchen  da- 
gegen nicht  oder  nur  wenig  herabgesetzt.  Bei  der  schwersten  Form  der  Anämie^ 
der  sog.  progresjtivm  perTueiöspn  Anämie,  endlich  ist  bei  enormer  Verminderung 
der  Zahl  der  rothen  Blutkörperchen  (bis  auf  V^  ja  V^  Million  statt  4 — 5  Millionen 
pro  Cmm.  in  der  Norm)  und  bei  minimalem  Hämoglobingehalt  dieser  doch  gegen- 
über der  Zahl  der  rothen  Blutkörrierchen  (worauf  Laäche  besonders  aufmerksam 
machte)  rehüv  hoch.  Die  diagnostische  Unterscheidung  der  einzelnen  Formen 
der  Anämie  auf  Grund  der  Zahl  und  des  Hämoglobingehaltes  der  Blutkörperchen 
gilt  übrigens  nur  im  Allgemeinen;  Ausnahmen  von  der  Regel  finden  sich  hier 
nach  allen  Seiten  hin,  so  dass  also  Chlorosen  mit  starker  Abnahme  der  Zahl  der 
rothen  Blutkörperchen,  exquisite  secundäre  Anämien  (in  einem  Fall  von  Carci- 
noma hepatis  bei  einem  60  jährigen  Manne  fand  ich  keine  Verminderung  der  Zahl 
der  rothen  Blutkörperchen,  dagegen  einen  Hämoglobingehalt  von  35%)  mit 
Gleichbleiben  derselben  und  relativ  sehr  starkem  Absinken  des  Hämoglobin- 
gehaltes, pemiciöse  Anämien  mit  stärkerem  Absinken  des  Hämoglobingehaltes, 
als  der  Blutkörperchenzahl  entspricht,  zur  Beobachtung  kommen. 

Die  mikroskopisvke  Untersuchung  des  Blutes  ergiebt  verschiedene  Formen 
(Birnform  u.  g.  w.)  und  Grössen  der  einzelnen  rothen  Blutkörperchen  (Poiki- 
ioüyien).  Diese  Poikilocjten,  speciell  die  Mikrocyten,  die  zum  Theil  ausser-  icor^oreh«« 
ordentlich  klein  bis  punktförmig  sind,  stellen  nach  der  heutzutage  ziemlich  all-**®* 
gemeinen  Annahme  Fragmentiniinjen  der  ferfitjen  rothen  Blutkörperchen  dar 
{,,Schistoci/ten^*  EeiiLicaJ,  indem  diese  in  kleine  Scheibchen  (ähnlich  wie  ein 
Fetttropfen  in  kleine  Kügelchen)  zerstieben.  Der  Vorgang  dürfte  als  compensa- 
torischer  aufzufassen  sein,  indem  beim  Mangel  an  Blutkörperchen  grosse  in  viele 
kleine  Blutkörperchen  zerfallen,  die  im  Vergleich  zu  den  ersteren  einen  grösseren 
Oberflächencomplex  für  Sauerstofll^indang  darstellen.  Sie  kommen  bei  allen 
Formen  von  Anämie  vor,  sind  also  nicht  charakteristisch  für  eme  bestimmte 
Form,  speciell  nicht  für  die  perniciöse  Anämie,  wie  man  anfänglich  glaubte*  Mehr 
Interesse  verdienen  gewisse  von  Eiirlich  heEchriehene  Degenerationsformen  der 
rothen  Blutkör percheti^  die  dadurch  charakterisirt  sind,  dass  sie  geschrumpft 
erscheinen,  ihr  Stroma  sich  durch  für  normale  Blutkörperchen  indifferente  Farb- 
stoffe (wie  saures  Hämatoijiin  u,  s*  w*)  tingiren  lässt,  und  ihr  Hämoglobingehalt 
abnimmt.  Ganz  besonders  wichtig  aber  ist  der  Nachweis  von  kernhaltigen  Blut- 
körperchen im  Blute  der  Anämischen;  Ehrlich  unterscheidet  hier  Normo-  und 
JJegahblasten,  Die  Normoblasten  enthalten  einen  (selten  mehrere)  von  einem 
Hämoglobinring  umgebenen  Kern  und  gehen  in  gewöhnliche  kernlose  Blutr 
iörperchen  dadurch  über,  dass  der  Kern  ausgestossen  wird  ( Rindfleisch);  der 
frei  im  Blut  eirculirende  Kern  selbst  kann  sich  wieder  mit  Protoplasmamaasen 
umgeben  und  diese  sich  allmählich  mit  Hämoglobin  imbibiren,  so  dass  auf  diese 
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Weise  neue  kernhaltige  Blutkörperchen  entstehen  (Ehrlich).  Die  MegalobUuten^ 
doppelt  so  gross  oder  noch  grösser  als  ein  rothes  Blutkörperchen,  dagegen  stossen 
nie  ihren  Kern  aus,  sondern  resorbiren  ihn  schliesslich.  Sie  sind  immer  nur  in 
geringer  Zahl  im  Blute  von  Anämischen  anzutreffen  und  zwar  speciell  bei  der 
schwersten  (perniciösen)  Form  der  Anämie,  während  die  Normoblasten  (zuweilen 
in  grösserer  Zahl  schubweise  auftretend)  sich  in  den  milderen  Formen  der  An« 
ämie  finden  und  wegen  ihrer  Fähigkeit,  in  kernlose  Blutkörperchen  überzugehen, 
ein  prognostisch  günstiges  Zeichen  der  sich  anbahnenden  Regeneration  der  Blut- 
bildung  darstellen  können. 

Normaler  Weise  findet  man  im  rothen  Mark  der  platten  Knochen,  der  Wirbel- 
körper u.  8.  w.  kernhaltige  gelbliche  Zellen,  die  als  Hämatoblasten,  d.  L  als  Mutter- 
zellen der  rothen  Blutkörperchen  angesehen  werden  können,  daneben  ein-  oder  mehr- 
kernige Riesenzellen  und  Leukocyten  (,,Enochenmarkzellon").  Unter  physiologischen 
Verhältnissen  gehen  die  rothen  Blutkörperchen  erst,  nachdem  sie  kernlos  geworden, 
ins  circulirende  Blut ;  im  embryonalen  Leben  dagegen  findet  man  Hämatonormoblasten 
und  Megaloblasten  im  Blut  und  in  den  blutbildenden  Organen  in  reichlicher  Menge. 
Wahrscheinlich  verhält  es  sich  nun  so,  dass  in  den  schweren  Fällen  von  Anämie  der 
Blutbildungsprocess  im  Knochenmark  bis  zu  einem  gewissen  Grade  auf  der  Erzeugung 
jener  kernhaltigen  Blutzellen  stehen  bleibt,  so  dass  die  Zahl  der  rothen  Blutkörperchen 
abnimmt  und  die  kernhaltigen  Normo-  und  Megaloblasten  sich  im  Knochenmark  an- 
häufen und  zum  kleinen  Theil  auch  in  das  circulirende  Blut  übergehen.  Hier  können 
sich  die  Normoblasten  durch  Kernaiisstossung  in  kernlose  Blutscheiben  verwan- 
deln und  wesentlich  zur  Regeneration  des  Blutes  beitragen ;  die  Megaloblasten  ge- 
langen weniger  leicht  ins  Blut  und  scheinen  sie  hier  ihren  Kern  durch  Resorption 
verlieren  und  sich  damit  in  grosse  {hätnoglobinreiche)  kernlose  Blutscheiben  ver- 
wandeln zu  können  (Megalocyten). 

Das  Wesen  der  schweren  Form  von  Anämie  besteht  demnach  in  einer  Hemmung 
und  einem  Rückschlag  (in  den  embryonalen  Typus,  Ehrlich)  der  Blutbildung,  wobei 
die  Umwandlung  der  kernhaltigen  Blutzellen  in  kernlose  Blutscheiben  im  Knochen- 
mark Noth  leidet  Zwar  sucht  der  Organismus  durch  Umwandlung  des  gelben 
Knochenmarks  in  rothes  an  verschiedensten  Stellen  des  Knochengerüstes  die  Herde  der 
Blutbildung  zu  vermehren.  Dieser  Compensationsvorgang  ist  aber  in  den  perniciösen 
Formen  der  Anämie  ein  ungenügender,  indem  der  Blutbildungsprocess  theilweise  oder 
fast  giinz  (wie  in  einem  Falle  Rindfleisches)  sich  in  der  Bildung  von  Megatoblasten 
erschöpft. 
Vorhalten  Bio  wcisscn  ßlutz eilen  sind  im  Blut  der  Anämischen  gewöhnlich  nicht  vermehrt; 

der  UuVo-  in  den  schwersten  Formen  der  Anämie  findet  man  im  Gregentheil  eine  Yerminderong 
ryton.  derselben,  namentlich  der  im  Knochenmark  hauptsächlich  gebildeten  poljnucle&ren 
Leukocyten,  was  bei  dem  Darniederliegen  der  Knochenmarksfunction  in  der  pemici(ysen 
Anämie  nicht  verwunderlich  ist.  Im  Gegensatz  dazu  kann  man  im  Verlaufe  der 
leichteren  Formen  von  Anämie  zuweilen  nicht  nur  eine  Ueberschwemmung  des  Blutes 
mit  Normoblasten,  sondern  daneben  auch  eine  acute  Leukocytose,  eine  Ueberh&ufung 
des  Blutes  mit  polynuclearen  Leukocyten,  antreflfen. 
v.Thniton  Uebor  das  Verhalten  der  Ulutplättehen  in  den  verschiedenen  Formen  der  An- 

«ler  lUut-   \xx\\\i>  ist  uocli  nichts  für  die  Diairnose  Verwerthbares  bekannt.   Sicher  ist,  dass  zuweilen 
pintto  »Ml.  |j^^  l]l^^t^^  von  Annniischon  zahlreiche  irrosse  Körnchenhaufen  sich  vorfinden,  von  denen 
man  im  rrä]Kirat  das  librin'»so  Netz  der  Gerinnung  ausgehen  sieht,  und  die  nach  meiner 
Ansicht  als  Hlutplättchon  irodoutot  worden  dürfen, 
nomnmnu-  IMt^  (ieritunuujiifähitjkeit  des  Blutes  zoiirt  sich  in  den  verschiedenen  Formen  der 

fAhiKUit.it»>  ^Yniimio  sohr  vorsoliiodon  ausirosprochon :  in  den  leichten  und  mittelschweren  Formen, 
*"  **^*     so  bei  der  Chloroso  und  si\*undriron  Anämie,  ist  eine  Tendenz  zu  rascherer  Gerinnung 
und  zur  Thrombonbildunjr  unverkennbar,  wahrend  im  Geeensatz  hierzu  die  schwerste 
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Porm  derÄnrimie»  die  progressive  perniciöseAnämiei  durch  einen  Mangel  an  Gerinnungs- 
iähigkeit  des  Blutes  ausgezeichnet  ist. 

Sehr  charakteristisch  in  diagnostischer  Beziehung  sind  die  Folgen  der  ana-  Fimctioneijij 
tomischen  und  physiologischen  Veränderung  des  Blutes  bei  der  Anämie,  d.  h.  die  ^***"**'»*^' 
fanctionelien  Störungen,  die  im  Verlaufe  der  Blutarmuth  mehr  oder  weniger 
deutlich  zu  Tage  treten. 

Eines  der  gewöhnlichsten  Symptome  ist  die  Knrznthmvjkeil ,  dadurch  he-     Kniz- 
dingt,  dass  mit  der  Abnahme  der  Zahl  und  des  Hämoglohingehalts  der  Blut-  *^^"*^»^«'^*' 
körperchen  eine  Erschwerung  des  respiratorischen  Gasaustausches  im  Blute  ein- 
hergeht   Uebrigens  ist  der  Lufthunger  für  gewöhnlich,  d,  h,  in  der  Ruhe  kaum 
angedeutet* 

Offenbar  wird  die  Dyspnoe  durch  compensatorische  Einrichtungen,  die  bei  der 
Anämie  wirksam  werden,  verhindert.  Welcher  Art  dieselben  sind,  lässt  sich  schwer 
entscheiden;  relativ  stärkere  0-bindung  durch  das  in  seiner  Menge  verminderte  Hb 
(arterielles  Blut  cDthalt  in  der  Norm  nur  nahezu  so  viel  0,  als  sein  Hb  binden  kann) 
mag  ein  Moment  der  Compensation  sein,  und  die  volle  0-bindung  durch  den  Zerfall  der 
Blutscheiben  in  Mikrocyten  begünstigt  werden.  Ausserdem  trägt  vielleicht  die  Vermin- 
derung der  Bildung  von  Gallen-  und  Harnfarbstoff  zur  Einschränkung  des  Hb-ver- 
brauchs  bei. 

Sobald  aber  ein  stärkerer  Verbrauch  eintritt,  wie  dies  bei  der  Muskelarbeit, 
speciell  bei  stärkeren  Körperbewegungen  (mit  Aufnahme  von  mehrO  und  beträcht- 
licher Mehrabgabe  von  CO^)  der  Fall  ist,  macht  sich  die  Erschwerung  der  Sauer- 
Stoffaufnahme  und  die  stärkere  Eeizung  des  Athmungscentrums  durch  das 
0-ärmere,  CO^-reichere  Blut  in  Form  von  Vertiefung  und  besonders  von  Beschleu- 
nigung der  Athemzuge  gellend. 

Ein  weiteres  wichtiges  Symptom  der  Anämie  ist  die  MnskeUchwäche  der  Mns^kci- 
Kranken,  sie  tfrmüfhn  leicht  selbst  bei  unbedeutenden  Körperanstrengungen  und  Em'J"^*' 
klagen  fast  ausnahmslos  über  allgemeine  Matlhjh'H. 

Die  Ursache  dieser  leichten  Ermüdbarkeit  ist  darin  zu  suchen,  dass  gewisse  bei 
der  Muskelthätigkeit  sich  bildende  ITmsetzungsproducte  (saure  phosphorsaure  Salze  u*a,), 
die  .jEruiildiingsstoffe*',  im  Muskelgewebe  leichter  liegen  bleiben  —  letzteres,  weil  die 
Circulation  im  Allgemeinen  und  damit  die  Durcbspülung  der  Muskeln  bei  Anämischen 
eine  ungenügende  ist.  Indessen  ist  dabei  ein  noch  wichtigeres  Moment  nicht  zu  ver- 
gessen, die  Mangelhaftigkeit  der  Sauerstoffzufuhr  zum  ermüdeten  Muskel.  Die  physio- 
hen  Versuche  über  Wiederherstellung  der  Erregbarkeit  ermüdeter  Muskeln  lehren» 
die  Injectioii  arteriellen  Blutes,  d.  h.  die  Xeuzufubr  von  Sauerstoff,  mindestens  so 
erholend  wirkt,  als  die  Abfuhr  der  sog.  Ermüduugsstoffe.  Diese  O-zufuhr  ist  aber  in 
erster  Linie  bei  Anämischen  beschränkt,  und  damit  die  rasche  Hebung  der  Ermüdung 
behindert 

AVir  kommen  damit  von  selbst  zu  einer  die  verschiedensten  Krankheitssym- 
ptome erklärenden  Folgeerscheinung  der  Anämie,  der  Stöpumj  der  Nervenerreg- 
barktä.  Unter  normalen  Verhältnissen  hängt  die  Erregbarkeit  der  Nerven  von 
einer  regelrechten  Ernährung  und  genügenden  Zufuhr  von  Blut  ab*  Sobald  diese 
Grundbedingungen  für  die  normale  Nervenerregbarkeit  nicht  mehr  erfällt  sind, 
sinkt  auch  die  NervenerregbarkeiL  Ditaer  ALnalime  der  Nerveneitergie  gehl 
aber  ah  Zeichen  gestörter  Ernährung  und  ßluirersorgung  ein  Stadium  erhöhter 
Erregbarkeit  der  Nerven  voran.  In  klinischer  Beziehung  äussert  sich  der  Ein- 
fluss  gestörter  Ernährung  einerseits  in  erhöhter  Reizbarkeit  des  Nereenstjistetns, 
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andererseits  in  rascher  Ermüdung  der  übermässig  erregten  Nerven.  Man  hat 
diesen  Zustand  daher  mit  dem  passenden  Namen  der  ,,reizbaren  Schwäche^  be- 
zeichnet; sie  ist  ein  charakteristisches  Attribut  der  Nerventhätigkeit  bei  An- 
ämischen und  die  Quelle  der  verschiedensten  Störungen  auf  nervösem  Gebiete 
bei  denselben.  Hierauf  zu  beziehen  sind  die  Neuralgien,  die  Gephalalgie,  der 
Bückenschmerz,  die  nervöse  Dyspepsie,  Neurasthenie,  Hysterie,  die  abnorme 
Reizbarkeit  auf  dem  Gebiete  der  Oemeingeßihle  (in  Ekel  undHeisshunger,  Ueber- 
sättigung,  perversen  Gelüsten  u.  s.w.  sich  äussernd)  und  gewisse  Störungen  in  der 
psychischen  Sphäre  (Exaltationszustände,  weinerliche  Stimmung,  Apathie  u.  ä.). 
Femer  gehören  hierher  die  Erscheinungen  der  abnormen  Reaction  des  vasomo^ 
torischen  Nervensystems  (krankhaftes  Erröthen  und  Erblassen  derHaut,  PoljurieX 
der  Sinnesnerven  (Empfindlichkeit  gegen  helles  Licht,  Lärm  u.  ä.).  Auch  die 
mit  Anämie  verbundene  Steigerung  der  Reflexerregbarkeit^  die  Neigung  zu 
Krämpfen,  die  sich  bei  Frauen  und  namentlich  bei  Kindern  („Hydrocephaloid'') 
zu  Eklampsie  steigern  kann,  ist  eine  Folge  der  gesteigerten  Nervenerregbarkeit; 
während  die  leicht  eintretende  Erschöpfbarkeit  der  Nervenenergie  sich  auf  der 
andern  Seite  in  Paresen  oder  den  bekanntlich  zu  den  häufigsten  Symptomen  der 
Anämie  gehörenden  Ohnmächten  kundgiebt  Letztere  sind  gewöhnlich  das  Re- 
sultat vorübergehender  Schwäche  der  Herzthätigkeit,  welche  ausser  in  dieser 
Erscheinung  sich  noch  in  anderen,  zum  Theil  physikalisch  nachweisbaren  Ver- 
änderungen am  Circulationsapparat  manifestirt. 
AnamiBche  Die  Grösse  des  Herzens  ist  in  der  Regel  nicht  verändert.    In  einzelnen 

^n^'sSton  Fällen  ist  eine  mit  der  schlechten  Ernährung  und  der  Ermüdung  des  Herzmuskels 
dee  cir-  in  Zusammenhang  stehende  Dilatation  nachzuweisen,  in  anderen  aber  sehr  sel- 
^^^t^.  teilen  Fällen  —  ich  selbst  kenne  keinen  Fall  aus  meiner  Praxis  —  eine  Hyper- 
trophie des  linken  Ventrikels,  die  von  einer  congenitalen  Hypoplasie  des  arteriellen 
Gefassapparates  abgeleitet  wird.  Bei  der  Auscultation  hört  man  sehr  gewöhn- 
lich accidenteiie  „anämische^^  Geräusche.  Sie  sind  (vgl.  I  S.  14)  in  der  Begel 
weniger  intensiv  als  die  von  Herzklappenfehlem  abhängigen  Geräusche,  weich 
blasend,  bei  der  Systole  und  meist  über  dem  Pulmonalarterienosüum  besonders 
laut  zu  hören.  Was  sie  gegenüber  den  endocarditischen  Geräuschen  speciell  cha- 
rakterisirt,  ist,  dass  sie  zu  gewissen  Zeiten  in  ihrer  Intensität  wechseln,  femer 
dass  in  der  Regel  Hypertrophie  des  Herzens  und  stärkere  Accentuation  des  zweiten 
Pulmonaltones  und  vollends  ein  palpabler  verstärkter  Schluss  der  Pulmonal- 
klappen  in  der  Diastole  vermisst  werden. 

Anämische  ^^  Seltenen  Fällen  trifft  man  übrigens  sowohl  rechtsseitige  Herzhjpertrophie  als 

Herz-      eine  Verstärkung  des  2.  Pulmonaltones  bei  exquisit  anämischen  Herzgeräaschen  an. 

^uscho.  jjj  solchen  Fällen  darf  als  Ursache  eine  Functionsschwäche  der  Papillarmuskeln  ange- 

ihros  Zo?  nommen,  und  die  Geräuschbildung  direct  als  Folge  einer  relativen  Insufficienz  der 
Stande-    Mitralis  gedeutet  worden.   In  anderen  Fällen,  wo  trotz  des  constanten  Vorhandenseins 

komiDOM.  ^gj.  Geräusche  die  secundären  Folgen  der  relativen  Insufficienz  der  Mitralis  aus- 
bleiben, —  d.  h.  in  weitaus  der  !Mehrzahl  der  Fälle  —  ist  eine  andere  Erklärung  noth- 
wendig.  Die  Entstehung  dieser  Art  systolischer  Geräusche  in  einer  Unregelmässig- 
keit der  Schwingungen  der  Wand  der  gi'osscn  Gefässe  zu  suchen,  ist  meiner  Ansicht 
nach  niclit  gestattet,  weil  der  Ort  der  Gerüuschbildung  mit  zwingender  Nothwendig- 
keit  auf  Störungen  im  Schluss  der  Mitralklappen  hinweist.  Denn  der  Umstand,  dass 
die  Geräusche  häufig  am  lautesten  an  dem  Pulmonalostium  gehört  werden,  beweist  be- 
kanntlich nichts  gegen  ihre  f]ntstehung  an  der  Mitralklappe.    Da  aber,  wie  schon  be- 
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•iDerkt,  die  Folgeerscbeinungeii  der  functionelleD  losiifficienz  der  Mitralis  iu  der  Mehr- 
lahl  der  Fälle  fehlen,  so  müssen  dio  Geräusche  einer  anderen  Ursache  ihre  Ent- 
stehung verdanken.  Denn  anzunehmen  ^  dass  es  sich  dabei  nur  um  leichteste  Grade 
der  Insufftcienz  handle,  und  deswegen  die  Folgeerscheinungen  ausbleiben,  geht  des- 

^ wegen  nicht  an,  weil  sehr  laute  systolische  aDämische  Gerfiusche  oft  wochenlang 
in  anhaltender  Intensität  ohne  jede  Accentuation  des  2.  PalmonaUones  gehört  werden. 
Biese  letztere  müssie  aber  mit  der  Stauung  des  Blutes  im  kleinen  Kreislauf  eintreten, 
sobald  der  rechte  VentrikeU  der  letzteren  entsprechend,  stärkere  Arbeit  entfaltet  und 
hypertrophirt ;  wollte  man  aber  annehmen,  dass  eine  Hypertrophie  des  rechten  Ventrikels 
wegen  der  Schwäche  des  Herzens  nicht  zu  Stande  kommen  kann,  so  müsste  naturgemäss 
wenigstens  eine  Dilatation  des  rechten  Ventrikels  sich  einstellen  uod  nachweisbar 

I  werden,  was  thatsäcblich  nicht  der  Fall  ist  So  wird  denn  auch  der  Erklärungsversuch, 
welcher  dio  Ursache  des  Ausbleibens  der  consecutiven  rechtsseitigen  Herzhypertrophie 
in  solchen  Fällen  in  den  ungünstigen  Verhältnissen  der  Gesammternährung  sieht,  hin- 

.  :föllig»  und  bleibt  meiner  Ansicht  nach  Nichts  übrig,  als  SchwingungsstÖrungen  der 

^sich  (Nß. !)  schliessenden  Mitralklappe  als  wahrscheinlichste  Ursache  der  anämischen 
Herzgeräusche  vorauszusetzen.  Einer  solchen  Auffassung  steht  aber,  wie  ich  glaube, 
IJichts  entgegen.  Vergegenwärtigen  wir  uns  den  Mechanismus  des  Schlusses  der  Atrio- 
ventricularklappen,  so  wird  der  Klappenschluss  wesentlich  mitbedingt  durch  die  Con- 
traction  der  Papillarmuskeln,  welche  die  geblähten,  in  Schwingung  gerathenden  Klappen- 

I  ßegel  durch  die  Chordae  teudineae  festhalten.  Geschieht  dies  in  Folge  der  Schwäche 
äer  Muskeln  unvollständig,  so  kommt  es  lediglich  auf  den  Grad  der  letzteren  an,  ob 

Lhierbei  nur  zitternde  Bewegungen  bei  noch  vollständigem  Schluss  der  Klappen  oder 

L^in  Auseinander  weichen  der  Händer  der  Klappe  mit  Hückwärtsüiessen  des  Blutes  nach 
dem  Vorhof  hin,  d,  h.  eine  f&rmlicho  (relative)  Insufficienz  der  Mitralis  resullirt  In 
beiden  Fällen  wird  ein  Geräusch  statt  des  Klappentones  erscheinen;  aber  nur  in 
letzterem  werden  mit  dem  Geräusch  die  Folgeerscheinungen  der  Insufficienz  verbunden 

faein.   Man  kÖnnt<4*  verlangen,  dass^  wenn  die  Erklärung  richtig  ist,  auch  an  der  Tricus- 

'pidalis  auf  dieselbe  Weise  entstehende  Geräusche  gehört  werden  sollten,    Tbatsächlich 

sind  solche  auch  zuweilen  zu  constatiren;  fehlen  sie  bei  zweifellos  vorhandenen  Mitral- 

BFäuschen,  so  darf  nicht  vergessen  werden,  dass  an  den  linken  Ventrikel  im  Allge- 

aeinen  stärkere  Anforderungen  gestellt  werden,  derselbe  also  leichter  ermüdet,  und 

[jdass  mangelhafte  Sauerstoff  zufuhr,  wie  das  Experiment  lehrt,  einen  ungleich  stärker 
lähmenden  Einfluss  auf  den  linken  als  auf  den  rechten  Ventrikel  ausübt 

Die  Auscultation  der  Venen  ergiebt  bei  Anämischen  ganz  gewöhnlich  Geräusche; 

s  am  constantesten  und  intensivsten  hi5rt  man  sie  über  dem  Baibus  der  V.  jugularis 

}{„Non€ngeräusch'').  Da  die  Halsvenengeräusche  auch  bei  Gesunden  vorkommen,  ent- 
behren sie  jeder  pathognostischen  Bedeutung,  und  soll  daher  nicht  weiter  darauf  ein- 
gegangen werden.  Mit  Anämie  exclusiv  zusammenhängend  dürfen  höchstens  die  Venen- 
Brausche  betrachtet  werden,  die  ohne  Anwendung  von  Druck  durch  das  Stethoscop  in 

^der  Crurnlvene  entstehen  und  coatinuirlich  anhalten. 


V*»r>i.Mi- 


Wie  schon  bemerkt,  ist  bei  der  Anämie  die  Energie  des  Herzens  geschwächt; 
in  den  schweren  Fällen  ist  der  Herzmuskel  verfettet  (bei  den  Sectionen  erscheint 
die  Muskulatur  gelbgesprengelt,  „getigert'*).  Dementsprechend  findet  man  den 
Herzstoss  schwach,  die  Herztöne  leise ;  der  Puls  ht  klein ^  weiche  eventuell  dikrot 
und  in  der  Regel  frequent. 

Die  Kleinheit  rührt  von  der  schlechten  Füllung  der  Arterien  mit  Blut  her»  die     Pub^ 
^  Weichheit  und  Dikrotie  von  der  Erschlaffung  der  Arterienwand  und  der  Erniedrig-  ^oschÄitisa- 
'  tmg  des  arteriellen  Blutdruckes,  die  selbst  eine  Folge  der  geschwächten  Action  des 
srsens  ist. 

Die  Beschleunigung  des  Pulses  ist  schwieriger  zu  erklären.  Von  der  Blutdruck* 
erniedrigung  würde  an  und  für  sich  eine  verminderte  Häufigkeit  des  Pulses  zu  erwarten 
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sein.  Indessen  darf  nicht  vergessen  werden,  dass  die  Pulsfrequenz  von  den  verschie- 
densten Factoren  abhängig  ist,  und  die  von  einer  Seite  her  zu  supponirende  Yerlang- 
samung  der  Pulsfrequenz  durch  die  Wirkung  anderer  Factoren  ausgeglichen,  ja  ins 
Gegentheil  verwandelt  werden  kann.  Ein  solches,  die  Pulsverlangsamung  in  unserem 
Falle  vereitelndes  bezw.  den  Puls  beschleunigendes  Moment  ist  im  Einfluss  des  Yagus- 
centrums  auf  die  Pulsfrequenz  gegeben.  Indem  dasselbe  bei  der  Anämie  schlechter 
ernährt  ist,  und  durch  die  dabei  bestehende  Blutdrucksenkung  eine  geringere  mecha- 
nische Erregung  erfährt,  kommt  es  zu  einer  Abnahme  des  Tonus  innerhalb  des  Cen- 
trums, wodurch  die  Zügelung  der  Herzthätigkeit  durch  die  Vagusüasem  reducirt,  und 
damit  der  Puls  beschleunigt  wird.  Letzteres  ist  noch  in  erhöhtem  Maasse  der  Fall, 
wenn  durch  rasches  Aufrichten  des  Kranken  die  Schwere  auf  den  Zufluss  des  arteriellen 
Blutes  zum  Gehirn  störend  einwirkt  —  eine  Tbatsache,  von  der  man  sich  jederzeit 
leicht  überzeugen  kann.  Aber  auch  im  Herzen  selbst  mag  mit  ein  Grund  für  die  Puls- 
beschleunigung liegen,  indem  die  gesteigerte  Erregbarkeit  der  Nerven  bei  der  Anämie 
Herz-  im  Allgemeinen  sich  auch  auf  die  Herznerven  erstreckt  Hierfür  spräche,  dass  mit  der 
klopfen,  gtarkeren  Pulsbeschleunigung  gewöhnlich  auch  die  Sensation  des  Herzklopfens  ver- 
bunden ist.  Beides  lässt  sich  heutzutage  auf  eine  stärkere  Beizbarkeit  der  Uerzgang- 
lien  zurückführen  (s.  I,  3.  Aufl.  S.  61). 

Tomporatar-         Mit  der  mangelhaften  Gircalation  in  der  Haut  hängt  das  beständige  Frösteln 
rerhÄltnisso.  ^^^  Anämischen  ssusammen;  selten  kommt  es  zu  förmlichem  Frostzittem,  d.  h.  zu 
unwillkürlichen  Muskelbewegangen,  die  vielleicht  auch  eine  Steigerung  der  Wärme- 
prodaction  im  Sinne  der  Wärmeregulation  zur  Folge  haben.  Die  Körpertemperatur- 
messungen in  recto  ergeben  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  normale  Temperatur  zwi- 
schen 36,5  und  37,5 ^  C.   Andererseits  ist  sicher,  dass  zuweilen  fieberhafte"*  Tem- 
peraturen, für  die  nur  die  Anämie  selbst  verantwortlich  gemacht  werden  kann,  zur 
Beobachtung  kommen.  Fast  allgemein  wird  angenommen,  dass  dieses  „anämische 
Fieber"^  nur  den  schweren  Formen  der  Anämie  zukomme.    Dies  ist  aber  meiner 
Erfahrung  nach  nicht  ganz  richtig,  indem  leichte  Fiebergrade  zwische  38  und  39*^ 
auch  bei  Ghlorotischen,  obwohl  recht  selten,  vorkommen,  ohne  dass  die  genaueste 
Untersuchung  einen  anderen  Grund  für  das  Fieber  als  die  Chlorose  au&ufinden 
im  Stande  wäre.    Mit  der  Annahme ,  dass  die  Quelle  dieses  Fiebers  bei  der  An- 
ämie in  einer  schlechten  Wärmeregulirung  durch  das  erschöpfte  Nervensystem 
zu  suchen  sei,  ist  nicht  viel  für  das  Yerständniss  der  auffallenden  Thatsache 
gewonnen, 
secteuons-         Unter  der  mangelhaften  Blutversorgung  leidet  auch  die  Thätigkeit  der 
uörungen.  gecretiousorgane,  vor  allem  diejenige  der  Magendrüsen  und  der  Nieren. 
Hagen-  In  der  Mehrzahl  der  Fälle  handelt  es  sich  bei  der  Anämie  um  eine   Ver- 

Störungen,  ffiinderuntj  der  Secretion  des  Magensaßes,  speciell  der  Säure,  um  eine  Subacidität 
des  Saftes.  Doch  kommen  Ausnahmen  von  dieser  Regel  vor;  selbst  bei  den 
schwersten  Formen  der  Anämie,  bei  der  sog.  pemiciösen  Anämie,  ist  der  Säure- 
gehalt des  Mageninhalts  durchaus  nicht  immer  reducirt,  wenn  auch  andererseits 
sicher  constatirt  ist,  dass  jene  Anämieform  und  die  Atrophie  der  Magenschleim- 
haut in  genetischem  Zusammenhang  stehen. 

Findet  man  bei  Anämischen  gar  Superaciditüt,  wie  dies  auch  zuweilen  vorkommt, 
so  ist  dieser  scheinbare  Widerspruch  leicht  zu  erklären,  indem  die  durch  die  Anämie 
bedingte  übermässige  Reizbarkeit  des  Nervensystems  sich  auch  in  der  Sphäre  der 
Magennerven  als  Secretiousneurose  im  Sinne  einer  krankhaften,  excessiven  Saftabschei- 
dung  äussert.  Auf  alle  Fälle  gehören  djspeptische  Erscheinungen  zu  den  gewöhnlich- 
sten Symptomen  der  Anämie,  und  ist  nach  Feststellung  der  Secretionsverhältnisse  des 
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kranken  Magens  die  Dentung  der  jeweilig  vorlieg<?ndeü  Ftinctionsstörung  des  Magens 
nach  den  eben  angegebenen  liichtungen  hin  zu  versuchen.  Es  braucht  kaum  angeführt 
zu  werden ,  dass  als  Folge  der  Subacidität  ein  chronischer  Magencatarrh ,  andererseits 
im  Verlaufe  des  Bestehens  einer  Superacidität  ein  Magengeschwür  sich  entwickeln 
kann*  und  diese  Coraplicationen  für  die  Diagnose  in  Bezug  auf  die  Frage,  welche  der 
Krankheiten  im  einzelnen  Falle  die  primllre  ist,  oft  Schwierigkeiten  iiiacheö  können. 

Auch  die  Function  der  Nieren  leidet  unter  dem  Einfluss  der  Anämie  in  Hamm- 
anigfacher  Weise.  Die  Farbe  des  Urins  ist  auffallend  hell,  was  bei  der  doch  '^"^*^'^^^*«^ 
kaum  zu  bezweifelnden  Abstammung  des  Harnfarbstoffes  voni  Blutfarbstoffe 
nicht  ?erwonderlich  ist.  Die  Menge  des  Harns  wechselt;  eine  auffallende  Poly- 
urie kommt  selten  vor.  Das  specifische  Gewicht  variirt  ebenfalls :  gewöhnlich 
ist  dasselbe  vermindert;  in  seltenen  Fällen,  besonders  bei  den  schweren  Formen, 
iht  es  relativ  hoch  wegen  der  ziemlich  bedeutenden  Hamstoffausscheidung;  in 
solchen  Fällen  ist  dann  auch  die  Harnfarbe  dunkler.  Die  Harnstaffaus^cheiduny 
ist  bei  den  leichten  Formen  der  Anämie  vermindert,  bei  den  schweren  (den  secun- 
dären  und  perniciösenj  Formen  zuweilen  erhöht»  Auch  Peptonurie  soll  in  Fällen 
schwerer  Anämie  vorkommen.  Beimengung  von  Eiweiss  zum  Harn  ist  hei  den 
leichten  Formen  von  Anämie  selten,  häufiger  bei  den  schweren  Anämien. 
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Die  Ursache  der  Albuminurie  ist  nach  meiner  Auffassung  hauptsächlich  in  der 
hlechten Ernährung  dcrNierenepithelien,  speciell  derGlonierulusepithelien.  zu  suchen. 
Wenn  die  Albuminurie  trotzdem  in  den  meisten  Fällen  von  Anämie  fehlt,  so  ist  dies  so 
zu  erklären,  dass  jene  Schädigung  der  Epitholien  durch  den  Sauerstoffmangel  doch  in 
der  Regel  keine  so  bedeutende  Dimensionen  aunimmt,  dass  sie  ihre  Fähigkeit,  Eiweisß 
zu  retiniren,  darüber  verlören ,  vielmehr  nur  dann  in  ihrer  Thätigkeit  vorübergebend 
erlahmen  und  zeitweise  Albumen  in  den  Harn  treten  lassen,  wenn  die  Älhutninurie 
ünstigende  Factoren,  wie  körperliche  Anstrengungen  u.  ä.,  zugleich  zur  Geltung 
ommen.  Harncylinder,  abgesehen  von  hyalinen,  finden  sich  im  albuminhaltigen  Harn 
von  Auämischen,  wofern  nicht  eine  Nephritis  als  Grnndleiden  besteht»  nicht;  dagegen 
ist  Blut  im  Urin  nachgewiesen  worden,  wahrscheinlich  in  Folge  von  Hämorrhagien  in 
die  Harnwege,  Dass  im  Verlaufe  der  Anämie  das  letztgenannte  Ereigniss  eintreten 
kann,  ist  sehr  begreiflich,  da  die  Anämie  überhaupt  zu  Blutungen  in  den  verschieden- 
sten Körperorganen  disponirt,  wie  wir  sofort  des  Käheren  zu  besprechen  haben. 

Durch  die  in  Folge  der  Verschlechterung  der  Blutbeschaffenheit  ungenügend  er-  DiutTmg«Ä» 
folgende  Ernährung  (eventuell  Verfettung)  der  Gefiiss Wandungen  kommt  es  zuweilen 
XL  spontanen  Blutungen  an  verschiedenen  Stellen  des  Körpers ,  die  theils  in  die  Ge- 
Vebe»  theils  auf  die  freie  Flüche  erfolgen.  Man  trifft  solche  Hämorrhagien,  ausser  in 
der  Eetina,  besonders  am  Zahnfleisch,  in  der  Haut  der  Muskeln^  den  Meningen ;  ferner 
zeigt  sich  die  Neigung  zu  Blutungen  in  Nasenbluten,  profuser  Menstruation  u.  1  Im 
Ailiiemeinen  mid  die  Hämorrhagien  ein  Zeichen  schwerer  Anänue ,  doch  kommen 
sie  nach  meiner  Erfahrung,  selbst  sehr  profus,  auch  hei  den  leichtesten  Formen 
der  Anämie  d.  h.  hei  der  Chlorose  von  dürfen  also  weder  in  diagnostischer,  noch 
prognostischer  Beziehung  in  ihrer  Bedeutung  überschätzt  werden. 

Wenn  auch,  wie  erwähnt,  die  Menstruation  zuweilen  in  zu  starkem  Maasse  er- 
folgt, so  ist  sie  doch  viel  häufiger  spftrlich  oder  fehlt  (in  der  Mehrzahl  der  Fälle)  ganz; 
dabei  besteht  ganz  gewöhnlich  Leukorrhoe. 

In  diagnostischer  Hinsicht  charakteristische  Veränderungen  ergiebt  der  Augen-    au^ou- 
^efund  bei  der  Anämie:  Ist  die  Anämie  plötzlich  entstanden  durch  einen  mehr  oder  »>efuüdb«i 
eniger  reichlichen  Blutverlust,  so  tritt  eine  bedeutende  Herabsetzung  des  Sehver-  "* 

tos,  in  der  Regel  Erblindung,  ein.    Ophthalmoskopisch  erscheinen  die  GefUsse,  be- 
»nders  die  Arterien,  schwach  gefüllt,  die  Sehnervenpapille  blass,  leicht  trüb,  ebenso 
die  angrenzende  Netzhaut;  mehr  und  mehr  entwickelt  sich  eine  Atrophie  der  Seh- 
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nervenpapille.  Bei  chronischer  Anämie  ist  noch  am  häufigsten  eine  Schl&ngelang  und 
Verbreiterung  der  venOsen  Netzhautgeßlsse  sichtbar,  hier  und  da  auch  eine  stärkere 
Erweiterung  sowohl  der  arteriellen  als  der  venösen  Netzhautgefässe ,  verknüpft  mit 
wenig  dunkler  Färbung  des  Venenblutes  (Mangel  an  Hämoglobingehalt).  Sehr  selten 
kommt  es  zu  kleineren  Netzhautblutungen.  Bei  secundärer  Anämie  erscheinen  die 
arteriellen  GefUsse  sehr  gering  gefQUt  und  verengt,  die  Blutsäule  ist  hellroth  gefärbt. 
Die  Venen,  schwächer  gefüllt  als  normal,  zeigen  häufig  in  einzelnen  Abschnitten  eine 
gröbere  Verzweigung,  die  Blutsäule  ist  gestaut  und  tief  dunkelroth.  Entsprechend  diesen 
Stellen  ist  die  Netzhaut  in  grösserem  Umfange  gelblich-  bis  weissgrau  getrübt  und  von 
Blutungen  durchsetzt:  ohne  Zweifel  handelt  es  sich  hier  um  eine  Thrombenbildung. 
Zugleich  ist  das  sehr  blasse,  trübe  Aussehen  der  Sehnervenpapille  auffällig.  Bei  der 
pemiciösen  Anämie  finden  sich  Blutungen  in  der  nächsten  Nähe  der  Sehnervenpapille, 
in  der  Begel  reichlich,  doch  nicht  von  besonderer  Ausdehnung;  oft  bemerkt  man  in 
der  Mitte  einer  Blutung  eine  hellere,  röthlichgraue  Stelle.  Die  Arterien  erscheinen 
schmal,  die  Venen  stark  geschlängelt,  die  Blutsäule  in  den  letzteren  tief  dunkelroth 
gefärbt,  an  einzelnen  Stellen  wie  thrombosirt.  Sehnervenpapille  und  Netzhaut  er- 
scheinen in  grösserer  oder  geringerer  Ausdehnung  trüb,  ebenso  die  Macula ,  die  von 
einzelnen  Blutungen  durchsetzt  sein,  ja  das  Bild  der  sog.  Retinitis  albuminurica  dar- 
bieten kann. 

Diagnosodei  Nachdem  auf  Grund  der  angeführten  Erscheinungen  die  Diagnose  auf  An- 
uSd'^JSn-  ^^^^  gestellt  ist,  wirft  sich  die  gewöhnlich  schwieriger  zu  lösende  Frage  auf,  wo- 
dären  An-  durch  dieselbe  bedingt  ist;  man  hat  zu  entscheiden,  ob  nian  es  im  einzelnen 
prim&^"^d  ^^^  ^^^  ^^^^^  primären,  „idiopathischen",  oder  secundären  Anämie  zu  thun  hat 
sooundäro  Praktischer  Weise  schliesst  man  hierbei  zunächst  die  letzteren  aus,  d.  h.  man 
Anämie.  ^^^^^  durch  geuauo  Untersuchung  der  einzelnen  Organe  und  der  Secrete  fest,  ob 
irgendwo  Veränderungen  sind,  welche  anerkannter  Maassen  mit  einer  tiefergreifen- 
den StofFwechselstörung  und  speciell  einem  stärkeren  Verbrauch  von  Blut  ver- 
bunden sind.  Es  kommen  hier  vor  allem  Erebs,  Diabetes  mellitus,  Morbus  Brightii, 
erschöpfende  Diarrhöen,  schwächende  Wochenbetten,  Phthisis  pulmonum,  über- 
haupt langdauernde  fieberhafte  Zustände  und  Krankheiten,  die  mit  stärkeren  Blut- 
verlusten einhergehen,  diagnostisch  in  Betracht  NamenÜich  ist  auch  auf  das 
Vorhandensein  von  chronischen  Intoxicationen  und  Infectionen  (Quecksilber-, 
Blei-  und  Arsenvergiftung,  langwierige  Malaria-  oder  Syphilisinfection  u.  s.  w.) 
zu  fahnden  und  darauf  zu  achten,  ob  nicht  leichtere,  aber  durch  ihre  lange  Dauer 
schädlich  wirkende  Erkrankungen  der  Verdauungsorgane  (Magen-  und  Darm- 
catarrhe,  Schleimhautatrophiej  vorliegen,  welche  die  Aufnahme  und  Verarbeitung 
der  Nahrung  und  damit  die  Blutbildung  beeinträchtigen.  Speciell  sind  die 
Stuhlgänge  in  zweifelhaften  Fällen  auf  die  Anwesenheit  von  Anchylostomum- 
würmern  oder  -eiern  (eine  relativ  häufige  Ursache  schwerer  Anämie)  sorgfaltig  zu 
untersuchen.  Warum  die  Beherbergung  eine  Bandwurms  in  dem  einen  Fall 
mit  schweren  anämischen  Zuständen,  im  anderen  Fall  ohne  solche  einhergeht, 
ist  noch  nicht  aufgeklärt  Näher  auf  die  Aetiologie  der  secundären,  sympto- 
matischen Anämien  einzugehen,  halte  ich  nicht  fürnöthig;  nur  soll  noch  einmal 
nachdrücklich  betont  werden,  dass  die  wichtigste  Regel  für  die  Diagnose  der 
Anämie  ist,  erst  dann  eine  primäre  Anämie  anzunehmen,  wenn  eine  den  im 
speciellen  Falle  vorliegenden  Grad  der  Verarmung  des  Körpers  an  Blutbestand- 
teilen erklärende  Grundkrankheit  sicher  ausgeschlossen  werden  kann  —  eine 
Regel,  deren  Einhaltung  auch  im  Interesse  der  Therapie  geboten  ist  Der  Blut- 
befund als  solcher  giebt,  wie  wir  gesehen  haben,  keinen  entscheidenden  Aufschluss 
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^r  die  secuodäre  Natur  der  Anämie,  im  Älltjemeinen  kommt  den  secundären 
^ADämien  Verminderung  der  Zahl  der  rothen  Blutkörperchen  bei  geringer  Redüc- 
tion  ihres  Hamoglobingehalts  zn. 

Ist  die  Anämie  nach  Ausschluss  der  secundären  Natur  der  Krankheit  als  i 
primäre  festgestellt,  so  rauss  nunmehr  die  Frage  entschieden  werden,  welche ^ 
Form  von  primärer  Anämie  vorliegt,  eine  Frage,  die  vor  Allem  protjnostische 
Bedeutung  hat.  Aus  den  Symptomen  die  leichte  Form  von  der  schweren  zu 
rennen,  ist  häufig  wenigstens  in  gewissen  Stadien  der  Krankheit  ganz  unmöglich. 
Richtig  ist,  dass  Netxhautblutongen,  anhaltendes  Fieber  und  Hydrops  in  auffal- 
lendem  Grade  nur  hei  der  schweren,  sog.  „perniciösen"  Form  der  Anämie  hervor- 
treten. Aber  ausschliesslich  kommt  keines  dieser  zum  Theil  für  pathognes  tisch 
Bitenden  Symptome  der  permciösen  Anämie  2U,  wenn  sie  auch  {ebenso  wie 
"wachsartig  blasses  Aussehen,  kurz  eine  Steigerung  der  einen  oder  anderen  Folge* 
erscheinung  der  Anämie  ad  maximum)  von  vornherein  den  Verdacht  erwecken, 
iass  wir  es  mit  der  permciösen  Form  zu  thun  haben.  Namentlich  spricht  der 
Nachweis  einer  Stoffwechselstörung  im  Sinn  eines  stärkeren  Eiweisszerfalles  (mit 
stärkerer  Harnstoffausscheidung)  entschieden  für  den  schweren  Charakter  der 
primären  Anämie.  Noch  wichtiger  aber  ist  in  differentialdiagnostischer  Beziehung 
das  Resultat  sorgfältiger  Blutuntersuchungen.  Die  Amiesenheii  mn  reickUciten 
Mfijalocyten  und  cor  Aiiem  von  Mef/aiotiaxten  beweist  mit  Sicherheit  die  schwere, 
perniiiösG  Natur  der  Anämie.  Weiterhin  ist  die  Zahl  der  rothen  Blutkörperchen 
in  Fällen  letzterer  Art  zuweilen  so  enorm  vermindert,  wie  dies  nie  bei  der  Chlo- 
rose beobachtet  wird;  während  bei  der  perniciösen  Anämie  Zahlen  von  unter 
V2  Million  pro  Cubikmillimeter  gefunden  wurden ,  ist  die  Zahl  der  rothen  Blut- 
scheiben bei  der  Chlorose  entweder  ziemlich  normal,  oder  sinkt  wenigstens  nicht, 
selbst  nicht  in  den  schlimmsten  Fällen,  unter  1 — 2  Millionen.  Der  Uämaghbin- 
gehüit  der  Blutkörperchen  ist  bei  der  Ckhrose  wohl  ausnahmslos  relativ  ver* 
mindert,  yewöhnlieh  in  auffallendem  Grade  gegenüber  der  Zahl  der  rothen  Blut- 
körperchen ;  bei  der  perniciösen  Anämie  dagegen  ist  der  Hämoglobingehalt  zwar 
absolut  stark  reducirt,  aber  nicht  selten  relativ,  d.  h.  im  Verhältniss  zur  Zahl  der 
rothen  Blutkörperchen  hoch,  so  dass  das  einzelne  Blutkörperchen  abnorm  hämo* 
tflobijireich  sein  kann.  ,  : 


primärra 


Aotiologio 


Endlich  giebt  die  Nachforschung  nach  der  Aetiologie  des  speciellen  Falles  von 
primärer  AnSmie  zuweilen  den  Schlüssel  für  die  Diagnose. 

Die  Chlorose  ist  eine  Entwicklungslcrankheit  vornehmlich  des  weiblichen  Ge- 
schlechtes,  die  mit  einer  Schwäche  der  Constitution  und  Hypoplasie  des  Circülations* 
Apparates  in  Verbindung  steht,  Sie  kommt  schon  in  der  Kindheit,  gewöhnlich  aber  erst 
zur  Zeit  der  Pubertät,  vom  12,  Jahre  an  (bis  zur  ersten  Hülfte  des  dritten  Jahrzehntes),  Dioguö**, 
2a  voller  Ausbildung.  Warum  in  dieser  Lebensperiode  gerade  die  Blut-,  speciell  Hä- 
atoglobinbildung  einseitig  Noth  leidet,  ist  nicht  aufgeklärt.  Möghcherweiso  liegt  hier 
ein  Zustand  der  Erschöpfung  vor,  die  mit  dem  bis  dahin  und  gerade  in  der  Pubertät 
«icessiv  gesteigerten  Wachsthum  und  Anbildungsprocesse  zusammenhüngt;  in  Fällen 
von  fichweror  (habitueller,  recidivirenderj  Chloroso  mag  es  sich  um  angeborene ,  zu- 
weilen hereditäre  Anomalien  im  Wachsthum  der  GefSsswäude  und  der  Blutzelleu  han- 
deln. Dass  die  Entstehung  der  Chlorose  durch  den  Stoffwechsel  schädigende  oder 
Mgoblibrlich  steigernde  Hälfsursachen:  Mangel  an  Schlaf,  Überraäsige  körperliche  An- 
itrengüugeo,  zu  frühe  Wochenbetten,  schlechte  Ernfibrung  u.  s.  w*  begünstigt  werden 
kann,  ist  selbstverständlich* 
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Die  jenseits  der  zweiten  Hälfte  der  zwanziger  Jahre  auftretenden  Anämien  sind, 
wenn  es  sich  nicht  um  eine  secuodäre  Anämie  im  einzelnen  Falle  handelt,  in  der  Regel 
schwerer  Natur;  die  therapeutische  Zufuhr  von  Eisen  hat,  im  Gegensatz  zu  den  Fällen 
von  Chlorose,  keinen  günstigen  Eintluss  auf  den  Verlauf  der  Krankheit,  die  vielmehr 
einen  exquisit  progressiven  Charakter  zeigt  und  beinahe  stets  letal  endet  {„pemiciöse" 
Anämie),  Während  die  Chlorose  fast  ausschliesslich  beim  weiblichen  Geschlecht  (in 
seltenen  Fällen  auch  bei  schwäcblichenj  weibischen  jnngen  Männern)  vorkommt,  findet 
man  die  schwere  pemiciöse  Anämie  gar  nicht  selten  bei  Männern  (meine  eigene  Er- 
fahrung über  die  Krankheit  z.  B.  bezieht  sich  auf  mehr  Männer  als  Frauen),  wenn  auch 
freilich  andererseits  feststeht,  dass  sie  sicli  mit  einer  gewissen  Vorliebe  an  Schwanger- 
schaften und  Geburten  anschliesst  Sichergestellt  ist  weiterhin ,  dass  das  Vorkommen 
der  Krankheit  geographisch  ungleich  vertheilt  ist  d.  h.  in  gewissen  Städten  und  Ländern 
(z.B.  der  Schweiz,  Frankreich,  SkaodinaFien)  zweifellos  häufiger  ist  als  in  anderen. 
Die  für  die  Entstehung  der  Chlorose  angeführten  Hülfsursachen  gelten  als  solche  auch 
für  diejenige  der  progressiven  Anämie;  sie  sind  aber  so  wenig  als  schwere  Verdauungs- 
störungen ,  Helminthen  oder  gewisse  mit  Stoffwechselstörungen  einhergehende  Krank- 
heiten u.  8.  w.  letzte  Ursache  der  primären  schweren  Anämie.  Offen  gestanden  haben 
wir  für  einzelne  Fälle  von  perniciöser  Anämie  gar  keinen  ätiologischen  Anhaltspunkt, 
in  anderen  sehen  wir  dem  Ausbruch  der  Krankheit  Schädlichkeiten  vorangehen,  von 
denen  wir  wissen  ^  dass  sie  secundäre  Anämie  bedingen :  warum  die  letztere  aber  im 
einen  Falle  unschuldiger  Natur,  im  anderen  Falle  aber  zu  einer  perniciösen,  unaufhalt- 
sam zum  Tode  führenden  Erkrankung  wird,  ist  vorderhand  unaufgeklärt. 


i 


BoschtiTcn 
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Leukäjnie.  Leukocytose. 

Das  die  Diagnose  der  Leukämie  ausschliesslich  bestimmende  Sjmptom  ist 
die  Verfnehrmig  der  Leukoct/ten  im  Blute, 

Die  mikroskopische  Uniersuchung  eines  durch  Stich  in  die  Fingerkuppe 
entleerten  Blutstropfens  ergiebt  in  Fällen  von  Leukämie  hohen  Grades  ohne 
weiteres  die  abnorme  Vermehrung  der  weissen  Bkitzellen.  In  weniger  stark  aus- 
gesprochenen Fällen  ist  eine  Zählung  der  letzteren  zum  Vergleich  mit  der  Zahl  der 
rothen  Blutkörperchen  unerlässlick  Während  normaler  Weise  in  dem  aus  der 
Vene  entnommenen  Blute  auf  ca,  500  rothe  Blutkörperchen  1  weisses  kommt» 
kann  sich  bei  der  Leukämie  die  Zahl  der  Leukocyten  so  vermehren,  dass  das 
Verhältniss  1 :  10  bis  1 : 2  beträgt,  ja  die  rothen  und  weissen  Blutkörperchen  un- 
gefähr In  gleicher  Menge  im  Blute  angetroffen  werden. 
Bothe  BJüt-  Neben  der  Vermehrung  der  weissen  Blutzellen  beobachtet  man  zuweilen 
körperchen.  j^^jj^g  Veränderung  der  rothen  Blutkörperchen  in  Zahl  und  Aussehen ;  m  der 
Regel  aber  ist  die  Zahl  derselben  vermindert  bis  zur  Hälfte  der  Normalzahl,  ja 
unter  l  Million  pro  Cubikmillimeter,  ähnlich  wie  bei  schweren  Anämien.  Eine 
interessante  Beobachtung  Laache's  lehrt  indessen,  dass  bei  Blutverlusten,  die 
Leukämische  betreffen,  die  Zahl  der  rothen  Blutkörperchen  sich  ebenso  rasch 
wie  beim  Gesunden  zu  der  vor  der  Blutung  bestandenen  Zahl  wieder  erbeben 
kann.  Dies  weist  darauf  hin,  dass  die  Blutveränderung  bei  der  Leukämie  das 
Verhalten  der  rothen  Blutkörperchen  doch  mehr  nebenbei  betrifft  und  die  Erkrank- 
ung in  letzter  Instanz  sich  wesentlich  nur  auf  die  weissen  Blutzellen  concentrirt 
Unterstützt  wird  diese  Auffassung  auch  dadurch,  dass  in  Folge  einer  wirksamen 
Arsencur  die  Abnahme  der  Leukocyten  relativ  viel  stärker  ist,  als  die  Zunahme 
der  rothen  Blutkörperchen.  Neben  der  Verringerung  der  Zahl  der  letzteren  trifft 
man  nicht  selten  auch  Foikiloct/t^fn^  zuvreilen  auch  kernhaltige  rothe  Blutzellen 
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an.  Der  tlämoglabimjehalt  des  Blutes  ist  bei  der  Leukämie  ebenfalls  verringert, 
jeduch  braucht  die  Färbekraft  der  einzelnen  (abnorm  verminderten)  Blutkörper- 
chen dabei  nicht  herabgesetzt  zu  sein.  Auch  eine  Vermehrung  der  Blutplättchen 
ist  mehrfach  constatirt  worden. 

Die  Form  der  Leukocyten  wechselt  in  den  verschiedenen  Formen  der  Leuk-  vcrhAiton 
ämie  sehr  stark;  sie  präsentiren  sich  bald  als  grosse  bald  als  kleine  mono-  oder  '^^J,!^^''" 
polynacleäre  Zellen*  Man  hat  seit  langer  Zeit  diese  Formveracbiedenheiten  der 
Leukocyten  zur  Diagnose  der  speciellen  Art  der  Leokämie  benutzt.  Für  eine 
Betheiligung  der  Lj/mpht/rmen  am  leukämischen  Process  spricht  das  Vor- 
wiegen der  kleinen  einkernigen  Leukocyten  (,,Ljmphocyt6n*'),  das  der  grossen  für 
die  lienaie  Leukämie,  während  eine  Affecüon  des  Knochefimarkes  vorausgesetzt 
werden  darf,  wenn  kernhaUtije  rothe  BtuizeUen  im  Blute  angetraflfen  werden,  mit 
grosser  Wahrscheinlichkeit  auch,  wenn  mg.  CoumVschv  Markzellen  im  Blute 
circuliren. 


Biese  letztgenannten  Zollen  entstehen  nämlich ,  wie  die  neueren  Untersuchungen 
Cornil's  und  H.  F.  Möller^s  wahrscheinlich  gemacht  haben ,  ausschliesslich  oder 
jedenfalls  hauptsächlich  im  Knochenmark  (die  in  der  Milz  und  den  Lymphdrüsen  von 
Leukämischen  gefundenen  Exemplare  sind  vielleicht  nur  eingeschweranitj.  Ausgezeich- 
net sind  sie  durch  ihre  bedeutende  Grösse,  ihren  grossen»  plumpen,  ovalen,  meist  con- 
centriscb  liegenden  Kern,  den  Mangel  an  amöboider  Beweglicbkeit  und  ihre  Tinctions- 
eigonscbaften.   Einige  derselben  sind  eosinophil,  andere  neutrophiL 

Bekanntlich  hat  Ehrlich  vor  Jahren  darauf  aufmerksam  gemacht,  dass,  während 
im  normalen  Blute  nur  ein  kleiner  Theil  der  Leukocyten  (die  grob  (/ranulirten)  sich 
in  saueren  Anilinfarben  (speciell  in  Eosin)  förbt,  diese  eosinophilen  Zellen  im  Blute 
des  Leukämischen  absolut  oft  sehr  beträchtlich  vermehrt  sind.  Diese  Thatsaclie  ist 
unzweifelhaft  richtig;  jedoch  kann  der  relative  Frocentsatz  der  eosinophilen  Zellen  bei 
(auch  medullärer)  Leukämie  sogar  abnorm  niedrig  sein,  und  relative  Vermehrungen  der 
eosinophilen  Zellen  werden  auch  bei  anderen  Krankheiten  gefunden  in  Mengen,  welche 
die  bei  Leukämie  gefundenen  zuweilen  übertreffen.  Der  Nachweis  selbst  zahlreicher 
eosinophiler  Zellen  in  einem  Blute ^  das  mit  weissen  Blutzellen  überschwemmt  ist,  hat 
also  an  und  für  sich  keinen  Werth  für  die  Diagnose  der  Leukämie.  Nur  wenn  unter 
den  eosinophilen  Zellen  grosse  uninuclcäre  eosinophile  Cornirsche  Markzellen  gefun- 
den werden,  die  nie  in  normalem  Blute  circuliren,  ist  an  Leukämie  zu  denken.  Nach 
Ehrlich  sind  ausserdem  basophile  (durch  alkalische  Farbstoffe  sich  tingirende)  Zellen 
(Mastzellen)  im  leukämischen  Blute  (im  Gegensatz  zum  normalen)  nachzuweisen. 
Ferner  hat  neuerdings  Litten  in  mehreren  Fällen  von  Leukämie  im  Blute  (und  auch 
im  rothon  Knochenmark)  eine  ausgedehnte  Verfettung  der  (grossen)  weissen  Blutzollen 
constatirt  Es  ist  zu  hoffen,  dass  durch  fortgesetzte  Forschungen  auf  diesem  die  Unter- 
suchung des  leukämischen  Blutes  betreffenden  Gebiete  der  mikroskopischen  Diagnostik 
sich  noch  weitere  Aufklärungen  in  Betreff  der  Diagnose  der  Leukämie  ergeben  werden. 

Im  Leichenbkite  oder  bei  läugerem  Stehen  des  Blutes  Leukämischer  findet  man 
CHABCUT'schö  h'njstailet  die  bisweilen  im  Innern  der  farblosen  Blutzellen  auftreten 
(ZbkkkbJ.  Ob  sie  auch  im  frisch  dem  Geßss  entnommenen  und  sofort  untersuchten 
Blute  angetroffen  werden ,  ist  noch  zweifelhaft ,  jedenfalls  sehr  selten;  mir  selbst  ist 
es  nie  gelungen,  sie  intra  vitam  im  Blute  nachzuweisen.  Nach  Nkumann  hängt  die  Bild- 
ung der  Krjstalle  mit  der  pyoiden  Veränderung  des  Knochenmarkes  zusammen. 

Die  chemische  Untersuchung  des  leukämischen  Blutes,  zuerst  von  Schkkeb  aus- 
geführt, hat  soviel  festgestellt,  dass  die  meisten  der  darin  gefundenen  Stoffe  auch  im 
normalen  Leicheublute  vorkommen;  uuter  anderem  wurden  nachgewiesen:  Milchsäure, 
H)'poxanthinj  Glykogen,  Glutin,  Lecithin.  Ks  ist  kein  Zweifel,  dass  mehrere  dieser 
Stoffe  fdr  die  Beurtheilung  des  Wesens  der  Leukämie  ein  gewisses  theoretisches  Inter- 
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esse  haben ,  80  beispielsweise  das  besonders  reichlich  auftretende  Hypoxanthin  wegen 
der  neuerdings  (Kossel)  festgestellten  Abstammung  der  Xanthinkörper  Tom  Naclein, 
dem  charakteristischen  Bestandtheil  des  Zellkernes,  und  wegen  der  nahen  chemischen 
Beziehung  der  Xanthinkörper  zu  der  im  Harn  von  Leukämischen  vermehrten  Harn- 
säure; praktisch-diagnostischen  Werth  hat  das  Eesultat  der  chemischen  Untersuchungen 
dos  leukämischen  Blutes  aber  bis  jetzt  nicht. 

Neben  der  specifischen  Beschaffenheit  des  Blutes  sind  alle  anderen  Krank- 
heitserscheinungen der  Leukämie,  wenn  sie  auch  im  einzelnen  Falle  die  Diagnose 
wesentlich  ergänzen,  doch  von  entschieden  untergeordneter  Bedeutung.  Giebt 
es  ja  Fälle  von  Leukämie,  wo  ausser  der  Blutveränderung  and  den  damit  zu- 
sammenhängenden Symptomen  der  Anämie  alle  anderen  objectiv  nachweisbaren 
Krankheitserscheinungen  fehlen  und  die  Diagnose  lediglich  aas  dem  Blutbefand 
gestellt  werden  kann  und  muss!  Es  sind  dies  aber  unter  allen  Umständen,  wie 
später  noch  weiter  gezeigt  werden  wird,  seltene  Ausnahmefälle;  die  Hegel  ist, 
dass  die  verschiedensten  Organe,  speciell  die  mit  der  Blutbildung  in  Zusammen- 
hang stehenden,  bedeutende  durch  die  physikalische  Untersuchung  nachweis- 
bare Veränderungen  erleiden. 
Milz  bei  In  dieser  Beziehung  ist  in  erster  Linie  die  Milzvergrösserung  anzuführen, 

Leukämie,  ^j^  j^^  ^^^  moisteu  Fällen  von  Leukämie  vorhanden  ist.  Die  Grosse  des  Milztumors 
ist  gewöhnlich  eine  sehr  beträchtliche ;  er  reicht  bis  zur  Mittellinie  und  darüber 
hinaus,  nach  unten  hin  bis  in  die  Regio  hypogastrica,  und  lässt  der  scharfe  ein- 
gekerbte Hand,  die  Wachsthumsinchtung  der  Geschwulst^  speciell  ihre  deutliche 
Provenienz  aus  dem  linken  Hypochondrium  kaum  je  einen  Zweifel  darüber,  dass 
man  es  mit  einer  Milzgeschwulst  zu  thun  hat.  Ihre  Consistenz  ist  hart,  die 
Palpation  ge wohnlich  nicht  empfindlich;  der  Umfang  des  Tumors  bleibt,  nach- 
dem er  eine  gewisse  Grösse  erreicht  hat^  gewöhnlich  constant;  selten  beobachtet 
man  vorübergehende  Verkleinerungen,  oder  andererseits  bei  excessiver  Schwellung 
der  Milz  Ruptur  derselben.  Die  Beschwerden,  die  der  Milztumor  macht,  sind  im 
Allgemeinen  gering;  höchstens  klagen  die  Kranken  über  das  Gefühl  des  Voll- 
seins  im  Leibe  und  über  leichte  Athmungsbehinderung.  Weniger  häufig  treten 
Schmerzen  in  der  Milzgegend  auf  oder  gar  Entzündungserscheinungen,  in  peri- 
tonitischen Reibegeräuschen  in  der  Milzgegend  sich  äussernd. 
Lymph-  In  einem  Theil  der  Fälle  sind  die  Lymphdrüsen  geschwollen,  in  der  Kegel 

B^jh^iu  ^^®  Hals-  und  Axillardrüsen,  seltener  die  Drüsen  an  anderen  Stellen  der  Peripherie 
ungen.  oder  die  inneren  Lymphdrüsen.  Die  Consistenz  der  Drüsentumoren  ist  eine 
massig  harte,  die  Haut  über  denselben  ist  verschieblich  und  nicht  geröthet  Sind  die 
mesenterialen  und  retroperitonealon  Drüsen  hyperplastisch,  so  kann  man  sie  zu- 
weilen von  den  Bauchdecken  aus  fühlen.  Betrifft  die  Yergrösserung  die  trachealen 
und  bronchialen  Lymphdrüsen,  so  kann  man  wenigstens  eine  Yermuthungsdia- 
gnose  auf  diese  Folge  der  Leukämie  stellen,  wenn  sich  die  Symptome  einer  Tracheo- 
oder  Bronchostenose,  Stimmbandlähmung  in  Folge  des  Druckes  auf  den  Recur- 
rens oder  Schlingbeschwerden  einstellen.  Bei  stärkerer  Anschwellung  der 
tracheobronchialen  Lymphdrüsen  oder  der  persistenten  Thymusdrüse  erscheint 
der  Schall  über  dem  Manubrium  sterni  gedämpft  und  der  Knochen  nach  aussen 
vorgetrieben.  Auch  das  adenoide  Gewebe  der  Mandeln  und  ebenso  die  adenoiden 
Zungenbälge  an  der  Zungeuwurzel  können  in  den  Zustand  der  Hyperplasie  und 
Schwellung  gerathen. 
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Das  dritte  Organ,  das  ausser  der  Milz  und  den  verschiedenen  Lymph*  JCnöcüen- 
ösen  und  den  anderen  adenoiden  Organen  regelmässige  anatomische  Veränder-'^J^J^*^* 
agen  aufweist,  ht  d^s  Knocfwftmark.  Die  letzteren  bestehen  in  einem  Theil 
der  Fälle  in  einer  eiteraitigen»  breiigen  Beschaffenheit  und  gelblichen  Verfärbung 
les  Markes  (pyoide  leukämische  Hyperplasie).  Nach  den  seitherigen  Erfabmngen 
pA/r/i  KnochcmnarksverändtTuntjfiii  bei  Leukämie  nie,  wenn  man  dabei  die  für 
Leukämie  allerdings  keineswegs  charakteristische  (bei  den  rerschiedensten  zu 
Kachexie  führenden  Krankheiten  vorkommende)  Umwandlung  des  Fettmarkes  in 
rothesMark  mitzählt  und  dabei  auch  auf  geringfügige,  leicht  zu  übersehende  Ver- 
änderungen achtet  Intra  vitam  lässt  sich  die  Betheilignng  der  Knochen  am 
leukämischen  Process  zwar  nicht  aus  dem  Vorhandensein  oder  Fehlen  von  Druck- 
empfindlichkeit der  Knochen  (die  Knochenschmerzen  fehlten  zuweilen  bei  ecla- 
tanter  leukämischer  Knochenveränderung  und  waren  andererseits  sehr  ausge- 
sprochen bei  Leukämie  mit  normalem  Marke  des  betreffenden  Knochens!),  wohl 
aber  aus  dem  mikroskopischen  Verhalten  des  Blutes  diagnosticiien^  dann»  wenn 
neben  CoRNiL'schen  Markzellen  kernhaltige  rothe  Blutzellen  im  circulirenden 
Blute  nachgewiesen  werden  können. 

Ausser  in  den  genannten  drei  bei  der  Leukämie  am  constautesten  erkrankten  Sonsügo 
Organen  kommen  auch  an  anderen  Körperstellen  weniger  Mufig,  aber  immer  noch  in  *^'^^jj*" 
einer  beträchlHchen  Anzahl  von  Fällen,  mit  der  Leukämie  in  directem  Zusammenhang 
stehende  Veränderungen  vor.  So  ist  die  Leber  in  Folge  leukämischer  Zellinfiltration 
zwischen  den  Acinis  in  der-  Mehrzahl  der  Fälle  geschwollen;  die  Oberfläche  ist  glatt, 
die  Consistenz  massig  hart.  Stärkere  Grade  von  Ascites  und  Icterus  werden  nur  zu 
erwarten  sein,  wenn  die  periportalen  Lymphdrüsen  angeschwollen  sind  und  auf  Pfort* 
ader  und  Gallengänge  drücken.  Der  Ascites  bezw.  der  Erguss  einer  grösseren  Menge 
ron  FlQssigkeit  in  die  Peritonealhöhle  kann  aber  auch  durch  eine  allerdings  nicht 
häufige  leukämische  knotige  Infiltration  der  Feritonealblätter  und  des  Netzes  be- 
dingt sein. 

Auch  im  Magen  und  Dami  kommen  leukämische  Infiltrationen  vor,  die  meist  von 
den  adenoiden  Gewebstbeilen  der  Wand  (i.  e.  den  solitären  Follikeln)  aus^^ehen.  Dys- 
peptische  Erscheinungen  und  Diarrhöen  deuten  auf  diese  Complication  hin,  erlauben 
aber  die  Diagnose  derselben  nicht.  Bei  einzelnen  Kranken  entwickelt  sich  eine  louk- 
ämischo  Stomatitis  und  Pharyngitis. 

Bemerkenswerth  ist,  dass  Kurzatfunigkeit  oder  gar  Athemnoth  bei  Leukämischen 
(ßo  lange  nicht  Complicationen  von  Seiten  der  Respfrationsorgane  vorliegen)  trotz  der 
Abnahme  der  rothen  Blutknrperchen,  wenigstens  meiner  Erfahrung  nach,  gewöhnlich 
ganz  fehlt,  wie  denn  auch  Pettenkofek  und  Voit  nachwiesen,  daas  der  Leukämiker 
in  der  Ruhe  trotz  der  Verminderung  der  rothen  Blutkörperchen  ebensoviel  Sauerstoff 
zu  binden  vermag,  als  der  gleichernährte  Gesunde,  Die  Neigung  der  Leukämiker  zu 
Catarrhen  der  Luftwege  mag  in  manchen  Fällen  die  Entstehung  von  Lungenentzünd- 
ungen begünstigen,  in  anderen  Fällen  bilden  sich  Ijmpathischo  Infiltrationen  in  den 
Lungen  aus.  Auch  an  der  Epiglotti.*,  im  Larynx  und  in  der  Trachea  ist  die  Entwick- 
lung lymphatischer  Knötchen  beobachtet  worden  und  ebenso  auf  der  Pleura;  nicht 
selten  sind  Transsudationen  in  die  Pleurahöhle. 

In  der  Haut  entstehcu  zuweilen  schmerzlose,  nicht  ulcerirende  Knoten,  die  als 
Leukämische  Lymphombildungen  aufzufassen  sind. 

Die  bei  der  Auscultation  des  Herzens  wahrnelimbaren  Geräusche  sind  accidenteller 
Naiui,  die  Folge  der  bei  der  Leukämie  meist  stark  ausgepi-ägten  Anämie,  Auf  diese 
ist  auch  eine  ganze  Reihe  von  Symptomen  zu  beziehen,  die  in  mehr  oder  weniger  aus- 
gesprochenem Grade  sich  im  Bild  der  Leukämie  geltend  machen:  das  Herzklopfen,  die 
Schwäche  und  Mattigkeit,  der  Schwindel,  die  Kopfschmerzen  und  Ohnniachtsanwand- 
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lungen,  die  Ocdeme,  vielleicht  auch  das  Fieber,  das  unregelmässig,  zuweilen  vorüber- 
gehend recht  hoch  (39  — 40«)  ist. 

In  seltenen  Fällen  bestand  im  Verlaufe  der  Leukämie  langanhaltender  Pria- 
pismus.  Die  Erscheinung  ist  mehrfach  beobachtet  worden  und  kommt  sonst  so  selten 
vor,  dass  sie  als  Symptom  der  Leukämie  eine  gewisse  Bedeutung  beanspruchen  darf. 

Yerandcr-  Hervorragendes  Interesse  bieten  für  die  Diagnose  der  Leukämie  die  im  Ver- 
^AvLgeu  ^*^f®  ^^^  Krankheit  auftretenden  Veränderungen  des  AugenhnUergrundes. 
Entsprechend  der  vermehrten  Zahl  von  weissen  Blutkörperchen  zeigt  auch  der 
Augenhintergrund  ein  ungewöhnlich  blasses,  orange-gelbes  Aussehen,  beziehungs- 
weise die  Blutsäule  in  den  Gefässen  der  Netz-  und  Aderhaut.  Jedoch  ist  diese 
Färbung  nicht  in  allen  Fällen  ausgesprochen;  sie  fehlt  entschieden  dann,  wenn 
der  Hämoglobingehalt  des  Blutes  noch  entsprechend  reichlich  ist  Eine  sog. 
Retinitis  leucaemica  ist  gekennzeichnet  durch  eine  hochgradige  Schlängelung  der 
Venen,  streifenförmige  Trübung  der  Netzhaut  und  Blutungen  in  derselben  8(h 
wie  durch  eine  Trübung,  Undeutlichkeit  der  Contouren  und  blau-gelbliche  Färbung 
der  Sehnervenpapille.  Nicht  selten  sind  die  Venen  von  weissen  Streifen  begleitet, 
sind  weisse  Flecken  mit  Blutungen  untermischt  in  der  Macula  sichtbar,  und  die 
Blutungen  erscheinen  von  rundlicher  Form  mit  hervorragender,  gelblich-weisser 
Mitte.  Manchmal  ist  eine  hochgradige  Neigung  zu  zahlreichen  und  massen- 
haften Blutungen,  die  auch  in  den  Glaskörperraum  erfolgen  können,  ausgesprochen, 
so  dass  das  ophthalmoskopische  Bild  demjenigen  einer  Thrombose  der  Vena 
centralis  retinae  gleichkommt.  Eine  derartige  Thrombose  kann  übrigens  mit 
gleichzeitig  erfolgenden  Blutungen  in  die  Räume  um  den  Sehnerven  und  in 
letzteren  selbst,  auch  im  orbitalen  Verlaufe  des  N.  opticus  sich  entwickehi. 
Functionelle  Störungen  bestehen  in  nur  geringem  Grade. 
Hamver-  Die  bei  der  Leukämie  beobachteten    Veränderungen  der  Harnbeschaffen- 

ändorangen.  ^^y^  siud  sowohl  iu  praktisch-diagnostischer ,  als  in  theoretischer  Hinsicht  von 
hoher  Bedeutung. 

Abgesehen  von  der  gelegentlich  beobachteten  Albuminurie^  die  theils  durch 
die  Anämie  bedingt,  theils  die  Folge  von  lymphomatösen  Infiltrationen  der 
Nierensubstanz  ist  (worauf  Cjlinder  und  reichlicher  Gehalt  von  Leukocyten  im 
Harnsediment  hindeuten  sollen),  findet  sich  bei  Leukämischen  mehr  oder  weniger 
häufig  eine  Veränderung  der  Abscheidung  der  festen  Bestandtheile  im  Urin. 
Am  constantesten  wurde  eine  absolute  und  relative  Erhöhung  der  Harnsäure' 
abscheidung  gefunden.  Wahrscheinlich  ist  diese  Harnsäurevermehrang  bei  der 
Leukämie  nicht  das  Resultat  mangelhafter  Oxydation  im  Körper.  Gegen  letztere 
Auffassung  spricht  das  Ergebniss  der  schon  angeführten  Untersuchungen  Ton 
Pettenkofer  und  Voit,  und  ebenso  das  der  neuesten  Arbeit  Stadthagen's, 
dessen  Leukämiker  per  os  verabreichtes  harnsaures  Natron  im  Körper  weiter  zu 
oxydiren  im  Stande  war.  Auch  auf  die  bei  der  Leukämie  gewöhnlich  vorhandene 
Milzvergrösserung  ist  die  Mehrbildung  der  Harnsäure  nicht  zu  beziehen,  da  von 
Kranken  mit  chronischen  Milztumoren  und  speciell  auch  mit  Pseudoleukämie 
die  Harnsäure  in  normaler  Menge  ausgeschieden  wird  im  Gegensatz  zur  lienalen 
Leukämie,  wo  die  Harnsäureexcretion  bedeutend  vermehrt  erscheint  Alle  bis- 
herigen Erfahrungen  weisen  vielmehr  darauf  hin ,  dass  beim  Leukämiker  eine 
abnorme  Richtung  des  Stoffwechsels  in  Bezug  auf  die  Bildung  der  Harnsäure  be- 
steht, d.  h.  die  gesteigerte  Production  der  Harnsäure  bei  der  Leukämie  in  dem 
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iKrankheitsprocess  selbst  begründet  ist  Interessant  ist,  dass»  wie  wir  gesehen 
baben^  der  Gehalt  des  Blutes  an  Hypoxanthin  (einem  Abkömmling  des  Noclein) 
bei  Leukämischen  auffallend  hoch  ist;  die  gesteigerte  Eicretion  der  Harnsäure, 
die  eine  höhere  Oxydationsstufe  des  Hjpoxanthins  darstellt,  hängt  also  wahr- 
scheinlich mit  jenem  H}T)Oxanthinreichthum  des  Blutes  zusammen,  eine  Annahme, 
die  auch  durch  sonstige  physiologische  Thatsachen  gestützt  ist. 

Die  Ausscheidung  des  Harnsioffcs  weicht  gewöhnlich  nicht  von  der  Norm  ab ; 
in  zwei  Fällen  von  schwerer  leukämischer  Kachexie  dagegen  wurde  auf  meiner 
Klinik  von  Fleischer  und  Pentzoldt  eine  Erhöhung  der  Harnstoffausfuhr  bezw. 

.  Stickstoffausscheidong  constatirt,  d.  h,  es  tritt  in  den  späteren  Stadien  der  Leuk- 
ämie, ähnlich  wie  bei  der  Carcinomkachexie,  ein  stärkerer  Zerfall  vonOrganeiweiss 
mit  Steigerung  der  Stickstoffausfuhr  ein.  Auch  Hämntun'e  kann  im  Verlaufe  der 
Leukämie  auftreten. 

Letztgenannte  Erscheinung  hängt  mit  der  allgemeinen  hämarrhafjischen    muuor- 
Diatkese  der  Leukämischen  zusammen,  einem  in  diagnostischer,  vor  allem  aber  diiSIw»! 
in  prognostischer  Hinsicht  wichtigen  Symptome  der  Leukämie.    Ausser  in  den 
Hamwegen  können  Blutungen  an  den  verschiedensten  Kürperstellen  erfolgen: 
in  den  Respirationswegen,  dem  Digestionstractus,  in  der  Haut  (Purpura),  in  den 
Muskeln,  im  Innern  des  Gehörorganes  u.  s.  w.    Auch  im  Centralnervensysteme 

'kommen  im  Verlaufe  der  Leukämie  Blutungen  vor,  die  apoplektische  Anfälle  mit 
Lähmung  oder  plötzlichem  Tod  zur  Folge  haben  können,  wie  überhaupt  die  inter- 
currenten  Blutungen  ganz  gewöhnlich  den  unglücklichen  Ausgang  der  Leukämie 
mindestens  befördern*  Im  peripheren  Nervensystem  treten  zuweilen  multiple 
Blutergüsse  in  die  Scheide  der  Nerven  oder  in  diese  selbst  auf,  die  als  Folge- 
zustand  Verfettung  der  Nerven  und  der  zugehörigen  Muskeln  bedingen* 

üeber  die  Aetioiogie  der  Leukämie  ist  sehr  wenig  bekannt;  in  einzelnen  Genese  der 
Fällen  schliesst  sie  sich  an  Infectionskrankheiten  (Influenza,  Malaria  n«  a.)  ferner 
au  langdauernde  Lactaüon,  an  schwere  Anämiei  speciell  in  Folge  von  Anchylosto- 
mumkrankheit,  an*  Für  gewöhnlich  ist  indessen  keine  diiecte  Veranlassung  nach- 
weisbar, die  Anamnese  in  diagnostischer  Hinsicht  nicht  zu  benützen.  Von  grosser 
Bedeutung  für  die  Diagnose  und  namentlich  für  die  oft  recht  schwierige  Diffe- 

lientialdiagnose  wäre  es,  wenn  die  Genese  der  Leukämie  nach  allen  Richtungen 
hin  aufgeklärt  wäre.  Das  ist  aber  noch  keineswegs  der  Fall;  im  Gegen theil  haben 
die  neuesten  Untersuchungen  und  klinischen  Erfahrungen  die  Schwierigkeiten 
der  Erklärung  des  Wesens  der  Leukämie  erst  recht  hervortreten  lassen. 

Ehe  ich  an  die  Besprechung  der  mir  gegenwärtig  am  plausibelsten  erschei- 
nenden Auffassung  der  Krankheit  gehe,  ist  es  nothwendig,  einiges  Differential- 

I diagnostisches  über  die  verschiedenen  Formen  der  Leukämie  vorauszuschicken. 

mie  Vermehrung  der  Leukocyten  im  Blut  kann  ein  blosses  Symptom  der  ver- 
schiedensten Krankheiten  oder  eine  Krankheit  für  sich  sein.  Man  muss  von 
diesem  GeBicbtsponkt  aus  eine  symptomaüsche  von  einer  kryptogenetischen, 
essentiellen  Leukämie  unterscheiden. 

Die  erstere,  die  symptomatische  Leukämie  wird  nach  Vircuow*s  Vorgang  aJa 
Leukocytose  bezeichnet  Sie  findet  sich,  wenigstens  angedeutet,  bei  gewissen 
physiologischen  Vorgängen,  nämlich  während  der  Verdauung  und  der  Schwanger- 
schaft, ferner  bei  Typhus  abdominalis,  Recurrens,  Intermittens,  Scharlach,  Ery- 
sipel u,  8.  w,,  bei  der  Pyämie,  in  bestimmten  Stadien  schwerer  Formen  von  An- 
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ämie,  bei  multipler  Sarcomatose  speciell  der  Knochen  (ich  selbst  habe  unliogst 
einen  eclatanten  Fall  dieser  Art  —  BlutkörpercheDverhältniss  1:70^  keine  ver- 
mehrten eosinophilen  Zellen  —  beobachtet).  Bei  allen  diesen  Zuständen  handelt 
es  sich  om  massige  Vermehrangen  derLeukocyten  im  Blute,  1 ;  150  —  50,  um  mehr 
vorüberffehende,  nicht  progressive  Bitiirer ander ungen.  Ausserdem  ist  die  Natm' 
der  bei  der  acuten  Leukocytose  im  Blute  vermehrt  angetroffenen  weissen  Blut- 
Zellen,  wie  die  neueren  Untersuchungen  von  EnRLiuH  und  Anderen  ergebeii 
haben,  eine  andere,  als  bei  der  Leukämie.  Bei  dieser  finden  sich,  wie  wir  gesehen 
haben  (s.  S.  307),  im  circuMrenden  Blute  farblose  Zellen^  die  im  normalen  Blute 
nicht  vorkommen,  speciell  die  CoRKiL*schen  Markzellen  und  die  hasophilm 
MaslzeUen ,  während  bei  den  Lenkoc3"tosen  immer  nur  solche  weisse  Blutzellen 
angetroffen  werden,  die  auch  im  normalen  Blute  vorhanden  sind.  Auch  scheint 
die  Immobilität  der  weissen  Blutzellen  (speciell  der  einkernigen  grossen  and 
kleinen  Formen)  im  Gegensatz  zu  der  tjpischeB  Beweglichkeit  der  Zellen  in  den 
Fällen  von  Leukocytose  ein  charakteristisches  Merkmal  des  leukämischen  Blatea 
zu  sein.  Fortgesetzte  Untersuchungen  müssen  künftig  lehren,  ob  wir  in  diesen 
Differenzen  der  Form  und  Reaction  der  weissen  Blutzellen  ein  Mittel  besitzen, 
das  uns  in  den  Stand  setzt,  die  Leukocytosen  und  Leukämien  streng  und  sicher 
von  einander  zu  unterscheiden,  und  zwar  nicht  nur  der  chronischen  Formen  der 
Leukämien,  sondern  auch  der  acuten  Leukämien, 

Dasa  solche  acnt  verlaufenden  Fälle  von  Leukämie  (wenn  auch  selten)  vor- 
kommen ,  die  nicht  als  symptomatische  Leukocytosen  aufgefasst  werden  dürfen, 
sondern  rasch  (in  wenigen  Tagen  oder  Wochen)  zum  Tode  führende,  wirkliche, 
essentielle  Leukämien  darstellen ,  kann  schon  jetzt  als  sicher  angesehen  werden* 
Sind  doch  Fälle  beschrieben,  wo  das  Verhältniss  der  weissen  zu  den  rothen  Blut- 
körperchen 1:1  ja  3:1  war!  Das  klinische  Bild  der  acuten  Leukämie  gleicht 
im  Wesentlichen  dem  bekannten  Bilde  der  chronischen  Krankheitsform,  A  L 
es  finden  sich  auch  hier  der  Milztumor,  die  Lymphdrüsenschwellungen,  die  ver- 
mehrte Ausscheidung  der  Harnsäure  im  Urin,  die  Retinitis  leucaemica,  die  schwere 
Stomatitis  (die  bei  der  acuten  Leukämie  besonders  häufig  sein  soUj  und  die 
Blutungen,  Nur  häufen  sich  hier  die  Symptome  der  Leukämie  rapide,  und  war 
das  Gesammtbild  der  Krankheit  unter  Umständen  das  einer  schweren  Allgemein* 
krankheit,  eines  ausgesprochenen  Status  typhosus*  Statt  weiterer  allgemeiner 
Bemerkungen  möge  ävd  Schilderung  eines  dieser  seltenen  Fälle,  der  vor  Jahren 
auf  meiner  Klinik  beobachtet,  von  Fleischer  und  mir  publicirt  wurde  und  in 
der  Lehre  der  Leukämie  eine  gewisse  Sonderstellung  einnimmt.,  hier  Platz  finden« 

36jähnge  Dienstmagd,  rec.  auf  die  Erlanger  Klinik  12,  Jan.,  mort  25,  Jan,  1S80» 
erkrankte  vor  ca.  5  Wochen  mit  allmählich  sich  entwickelnder  Schmerzhaftigkoit  und 
Anschwellung  des  linken  Beines.  Seit  dieser  Zeit  Kopfschmerz,  Mattigkeit,  Schwindel, 
rasche  Abnahme  des  guten  Ernährungszustandes  und  der  Kräfte*  Die  Untersuchung 
beim  Eintritt  in  die  Klinik  ergab:  grosse  Blässe  der  Maut  und  Schleimhäute,  die 
linke  untere  Extremität  massig  Ödematös  geschwollen^  Brück  auf  die  linke  Tihia 
sehr  schmerzhaft,  andere  Knochen,  namentlich  auch  das  Stemum,  nicht  druck- 
empfindlich;  Milz,  Leber,  Lymphdrüsen  nicht  vergrössert ;  am  Herzen  systolifiches 
anämisches  Geräusch,  Harn  klar,  eiweissreicb,  mit  reichlichen  Harnsäurekrystalko* 
Die  Bhituniersiichung  ergiebt  Vermehning  der  weissen  Blutzellen  1:17,  1:10  (nebeu 
vielen  kleinen  zm^]i  grosse) \  Zahl  der  rothen  Bltitkürpercheu  1420  000,  der  weissen 
80  000  im  crom ;  keine  kernhaltigen  rothen  Bhitzellen,  keine  CHARCor'schen  Erystalle. 


i 


euEainie.    Leakocytose. 


8td 


Temperatur  37,5 — 38,5,  In  einer  künstlich  gezogenen  Vesicatorblase  eine  niassigo  An- 
zahl  weisser  Blutzellen.  6  Tag<?  vor  dem  Tode  Amputation  des  linken  Beines  über  dorn 
Knie  wegen  Gangrän  des  Unterschenkels;  Sägeschniti  des  Femur  und  alie  Knochen  des 
amputir(en  Beines  eingeben  normales  fettmark!  Retinitis  leucaemica  von  ophthal- 
mologischer  Seite  constatirt.  Raschester  Verfall  der  Kräfte,  Tod.  Die  Section  (Zenkeb) 
ergab:  Milz,  Leber,  Nieren,  Lymphdrüsen  normal,  Herzmuskel  leicht  verfette^ 
Ulcus  rotundum  ventriculi»  im  Leichenblut  keine  kernhaltigen  rothen  Blutkörperchen. 
Knochenmark  der  grossen  Röhrenknochen  himbeerfarbig -roth  mit  zahlreichen 
kernhaltigen  rothen  Blutzellen  und  Markzellen,  vereinzelte  Fettzellen. 

Seit  der  Entdeckung  der  Leakämie  durch  Tmcuow  im  Jahre  1845  ist  es 
üblich  geworden,  zwei  Hauptformen  der  Krankheit  von  einander  zu  trennen,  je 
nachdem  die  Milz  oder  die  Lymphdrßsen  die  hauptsächlich  afficirteu  Organe  sind; 
ganz  gewöhnlich  combiniren  sich  indessen  die  lienale  und  h/mphatisehehi^uliimüe. 
Hierzu  kam  nach  der  Ton  Neumann  entdeckten  Function  des  rothen  Knochen- 
markes und  der  seiner  Zeit  beschriebenen  Veränderungen  desselben  bei  der 
Leukämie  eine  dritte  Form,  die  wy*?/o//^;*e  Leukämie,  An  eine  solche  ist  zu 
denken  in  Fällen,  wo  das  Blut  ausgesprochene  Vermehrung  der  weissen  Blutzellen 
zeigt,  während  Milz  und  Lymphdrüsen  sich  normal  verhalten,  und  ausserdem  eine 
symptomatische  Leukocytose  in  dem  betreffenden  Fall  ausgeschlossen  werden  kann* 
Sicher  wird  die  Diagnose  der  myelogenen  Leukämie  aber  erst,  wenn  im  circuli- 
renden  Blute  eines  solchen  Kranken  kernhaltige  rothe  Blutzellen  undCoENiL'scho 
Markzellen  nachgewiesen  werden  können.  Fälle  von  rein  myelogener  Leukämie, 
die  allen  diesen  diagnostischen  Anforderungen  entsprechen,  fehlen  bis  jetzt 

Die  gewöhnliche  Lehre,  dass  Veränderumjen  im  Knochenmark^  in  den 
Lgmpkdrfisen  und  der  Milz  stets  das  primäre  Glied  der  Krankheit  darstellen,  und 
an  diesen  Stellen  des  Körpers  eine  Ueberproductian  von  farblosen  Blntsellen 
stnitßndet  die  secundär  das  Blut  überschwemmen,  ist  in  dieser  ejcclusiven 
Fassung  meiner  Ansicht  nach  nicht  richtig. 

Nach  dem  Resultat  der  neuesten  Untersuchungen  kann  allerdings  füglich  nicht 
mehr  bestritten  werden,  dass  die  blutbildenden  Organe,  speciell  auch  das  Knochenmark, 
in  der  Leukämie  stärkere  Zellprodaction  aufweisen.  Dafür  sprechen  die  neuerdings  in 
den  leukämisch -afficirten  Organen  nachgewiesenen  mitotischen  Kerutheilungen  an 
Lenkocyten,  das  Auftreten  der  dem  normalen  circuürendeu  Blut  fremden,  aus  den  blut* 
bildenden  Organen  stammenden  CoRNiL'echen  Markzellen  im  Blute  des  Leukämikers 
und  die  Hyperplasie  sonst  vom  Blutbildungsprocess  ausgeschalteter  Orgaue,  wiq  der 
Thymusdrüse.  Aber  andererseits  kann  eine  eiquisite  Leukämie  sich  ausbilden,  ohne 
dass  irgend  ein  blutbildendes  Organ  sich  im  Zustand  der  specifischen  Hyperplasie  be- 
findet. Ein  beweisendes  Beispiel  solchen  Verhaltens  ist  der  soeben  von  mir  mitge- 
theilte  Fall  In  demselben  ist  freilich  lymphoides  rothes  Mark  der  grossen  Rohren- 
knochen post  mortem  gefunden  worden ;  indessen  wäre  es  auffaiiend  gewesen,  wenn 
dies  bei  der  Section  nicht  nachgewiesen  worden  wfire,  da  dieso  Metamorphose  des 
Knochenmarks  bei  den  verschiedensten  Kachexien  und  bei  schweren  Anämien  —  eine 
solche  lag  aber  zweifellos  vor  in  einem  Fall,  wo  dio  Zahl  der  rothen  Blutzellen  auf 
l  '/'2  Millionen  im  cmm  gesunken  war!  —  in  der  Regel  als  com pensa torisches  Accidens 
sich  entwickelt.  Unter  diesen  Umständen  ist  es  folgerichtig,  die  Ursache  der  Ver- 
mehrung der  farblosen  Zellen  im  Blut  auch  iu  anderer  Richtung  als  blos  in  einer  ver- 
e_  _L_x__  ßiijyj^g  derselben  im  adenoiden  Gewebe  zu  suchen, 
n  könnte  zunächst  daran  denken,  dass  im  circuUrendeu  Blute  eine  Vermehrung 
losen  Zellen  durch  Theilnng  stattfinde.  Dieser  Annahme  steht  aber  entgegen, 
tosen  im  circulirenden  Blute  zwar  beobachtet  wurden,  aber  gerade  in  einem 
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Falle  von  Leukämie  hoben  Grades  von  competentester  anatomischer  Seite  (Flem- 
ming)  auf  mehrere  tausend  Zellen  kaum  eine  in  Komtheilung  begriffene  nachge- 
wiesen werden  konnte.  Darnach  ist  es  doch  wahrscheinlicher,  dass  die  Ursache  der 
Anhäufung  der  Leukocyten  im  Blute  (neben  ihrer  gewöhnlich  stärkeren  Ausfuhr  aus 
den  blutbildenden  Organen)  auch  in  einem  verminderten  Zerfall  (Löwit)  derselben 
liegt.  Nach  welcher  Richtung  hin  aber  jene  Reduction  der  Verwendung  der  Leuko- 
cjten  im  Körper  zu  suchen  ist,  lässt  sich  gegenwärtig  nicht  einmal  vermuthen,  nach- 
dem die  früher  als  sicher  geltende  Entstehung  der  rothen  Blutkörperchen  aus  den 
weissen  in  neuester  Zeit  wieder  fraglich  geworden  ist. 

Meine  Auffassung  von  der  Genese  der  Leukämie  geht  demnach  dahin,  dass 
dieselbe  in  einer  Reduction  der  Verwendung  der  weissen  Blutzeilen  im  Körper 
besteht,  mit  der  in  der  Regel  eine  vermehrte  Bildung  und  Ausßüir  von  weissen 
Blut  Zellen  in  den  hi/perplastischen  blutbildenden  Organen  verbunden  ist. 
Pseudo-  Anhangsweise  soll  noch  kurz  der  Diagnose  der  sog.  Fsendolenk&mie  £r- 

loak  mie.  ^^jjjj^Qg  geschehen.  Man  hat  diese  Bezeichnung  für  Fälle  von  multiplen  Lymph- 
drüsenschwellungen gewählt,  die  sich  bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  als 
Hyperplasie  des  adenoiden  Gewebes  erwiesen  und  nicht  selten  mit  Milzschwel- 
lung verbunden  waren,  also,  ähnlich  wie  bei  der  Leukämie,  eine  Hyperplasie  der 
beiden  blutbildenden  Organe  zeigen,  ohne  dass  es  während  des  ganzen  Verlaufes 
der  Krankheit  jemals  zur  Vermehrung  der  farblosen  Zellen  im  Blute  käme.  Ge- 
wöhnlich schwellen  zuerst  die  Halslymphdrüsen  an,  wozu  sich  bald  Intumescenz 
der  Achsel-  und  Liguinaldrüsen  und  der  inneren  Lymphdrüsen  gesellt  üebrigens 
kann  auch  die  Schwellung  der  Milz  die  Scene  eröffnen  und  mit  der  damit  einher- 
gehenden Anämie  das  einzige  nachweisbare  Erankheitssymptom  darstellen  («^^n- 
aemia  splenica^^);  zu  dem  Milztumor  treten  dann  später  eventuell  Lymphdrüsen- 
schwellungen hinzu.  Im  Verlaufe  der  Krankheit  können  sich  überhaupt  hyper- 
plastische Veränderungen  mehr  oder  weniger  in  allen  lymphatischen  Apparaten 
einstellen  und  heteroplastische  Lymphombildungen  an  den  verschiedensten  Stellen 
des  Körpers  auftreten.  Die  davon  abhängigen  Drucksymptome  sind  natürlich 
in  jedem  einzelnen  Falle  verschieden;  bald  handelt  es  sich  um  Oedeme  oder 
Ascites,  bald  um  Icterus,  Bronchostenose,  Kecurrenslähmung  u. s.w.  Allen  Fällen 
von  „Pseudoleukämie"  gemeinsam  ist  die  sich  früh  entwickelnde,  stetig  Jort- 
schreitende  Anämie  mit  ihren  schweren  Folgezuständen  speciell  auch  Aet  hämor- 
rhagischen Diathese  (Purpura  u.  s.  w.).  Die  mikroskopische  Untersuchung  des 
Blutes  ergiebt  eine  Verminderung  der  rothen  Blutkörperchen  (bis  zur  Hälfte  der 
normalen  Zahl  und  darunter),  Poikilocytose  und  beträchtliche  Abnahme  des  Hä- 
moglobingehaltes;  die  farblosen  Blutzellen  dagegen  sind  nicht  vermehrt  Mitunter 
besteht  ziemlich  hohes  Fieber,  periodisch  mit  afebrilen  Zeiten  abwechselnd;  die 
Hamsäureausscheidung  im  Urin  ist  nicht  vermehrt. 

Beziohungen  Die  Frage,  ob  die  Pseudoleukämie  (HoDGKiN'sche  Krankheit,  malignes  Lymphom, 
der  PMudo-  ^denic)  zur  Leukämie  in  einer  näheren  Beziehung  steht,  muss  (wenigstens  vorder- 
^LeSSmio!^  band)  verneint  werden.  Denn  selbst  die  sicher  beobachtete  Thatsache,  dass  einzelne 
Fälle  von  Pseudoleukämie  mit  der  Zeit  in  acut  verlaufende  Leukämie  übergingen,  kann 
nicht  als  stricter  Beweis  für  die  Zusammengehörigkeit  beider  Krankheiten  betrachtet 
werden.  Die  Thatsache  beweist  bis  auf  Weiteres  nur,  dass,  während  in  weitaus  der 
grössten  Mehrzahl  der  Fälle  von  „Pseudoleukämie"  die  ausgedehnteste  Hyperplasie  des 
adenoiden  Gewebes  besteht,  ohne  dass  es  deswegen  in  Jahr  und  Tag  zu  einer  vermehrten 
Ausfuhr  der  weissen  Blutzellen  ins  Blut  und  zu  einer  Reduction  der  Verwendung  der- 
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plben  im  Knrpor  koiiimt,  in  hüclist  seltenen  FHUen  letzteres  Ereigniss  aus  unbekannter 
Jrsache  liinKutreten  kann. 

Bedenken  wir  ferner,  dass  die  SchwelluDfiren  von  Milz  und  Lymphdrüsen  bei  der 
tfPscTidoleukäniie"  oft  langte  Zeit  colossal  entwickelt  sind,  ohne  dass  das  Blut  leuk- 
lische  Beschaffenlieit  annimmt,  während  die  letztere  andererseits  in  Fallen  von  Leak- 
lie  bei  relativ  geringen  VorSnderüngen  in  den  Mutbildenden  Organen  eintreten  kaniii 
wird  die  ZusammeDgehÖrigkeit  beider  Processe  noch  fraglicher. 
Ich  halte  es  daher  wenigstens  Vorderhand  fttr  richtiger,  bei  den  Diagnosen  den 
Namen  „Pseiidolwikämie*'  zu  vermeiden  und  dafür  lieber  „multiple  Lymphome"  „Milz- 
byperplasie  mit  schwerer  AnSmie**  und  Hhnliche  nichts  präjadicirende  Bezeichnungen 
zu  wählen. 
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Hämorrhagiflohe  Biathese.  Purpura  haemorrhagica,  Peliosis  rbeumatica,  Morbm 
maculoaua  Werlhofii^  Scorbut,  Hämophilie. 

Die  in  diesem  Capitel  abzuhandeloden  Krankheiten  bilden  in  diagnostiscber 
und  pathogenetischer  Beziehung  eine  Krankheitsgruppe  mit  Ausnahme  der  Hä- 
mophilie, die  im  Gegensatz  zu  den  anderen  hierher  gehörigen  EraDklieiten  ein 
antjehorcnes ,  dauerndes  Leiden  darstellt,  durch  Frauen  aus  Bluterfamilien  ver- 
i;rbt  wird  und  in  der  Regel  ßur  die  männlichen  Nachkommen  trifit  Wir  wollen 
uns  zunächst  mit  der  Diagnose  letzterer  Krankheit  beschäftigen. 

Das  Pathognostischo  der  HämophiUe  sind  schwer  stillbare  Blutungen,  die  auf  go-  Bioopyiie. 
ringste  äussere  Veranlassungen  (seltener  spontan)  an  den  verschiedensten  Stellen  des 
Körpers:  in  der  Haut,  den  Schleimhäuten  (besonders  als  Nasenbluten)  und  den  inneren 
^Organen  (Magen,  Darm,  Nieren  u.  s.  w.)  auftreten.  Auch  in  die  Gelenke  erfolgen  nicht 
Blten  Blutungen  mit  Anschwellung  und  ünbewegliclikeit  derselben.  Bei  Weibern 
ann  sich  die  Hämophilie  in  auffallend  lange  dauernden  profusen  Katamenien  kund- 
eben. In  Folge  der  Blutungen  entwickeln  sich  sccundar  die  Symptome  der  Anämie: 
Uässe,  Herzklopfen,  anämische  Geräusche  am  Herzen  u.  s.  w. ;  namentlich  wurden  auch 
nervöse  Erscheinungen  (Kopfschmerz,  Schlaflosigkeit,  psychische  Störungen  u,  a*)  be- 
obachtet, sowie  Geknksoffectionen,  die  vielleicht  die  Folge  von  wiederholten,  in  die 
tieferen  Gewebe  der  Gelenke  stattfindenden  Blutungen  sind  und  später  die  Charaktere 
der  Arthritis  deformans  zeigen.  Brauchbare  Harnanalysen  liegen  nicht  vor;  die  in 
Binem  Thoil  der  Fälle  beobachtete  Albuminurie  fohlte  andererseits  bei  intensivster 
Smopkilie  ganz.  Die  auf  dem  Boden  der  Hämophilie  entstehenden  renalen  Blutungen 
cheinen  in  seltenen  Fällen,  wie  in  einem  Falle  Senator's,  eine  gewisse  Selbständigkeit 
''gewinnen  zu  können  („renale  Hämophilie**). 

Die  Untersuchung  des  Blutes  der  Hämophilen  ergab  bis  jetzt  keine  constanten 

LBeBultate.     Auf  alle  Fälle  besteht  keine  Abnahme  der  rothen  Blutkörperchen;  im 

Segentheil  ist  von  mehreren  Beobachtern  ein  ungewöhnlicher  Reichthum  an  gefUrbten 

Zellen  gegenüber  den  spärlichen  farblosen  constatirt  worden.    Ebensowenig  findet  sich 

eine  Verarmung  an  Fibrin  im  Blut   hämophiler  Individuen;   erst  nach    abundanten 

•Blutungen  wird  das  ausfliessende  Blut  wässriger  und  weniger  gerinnungsfähig. 

Alle  zur  Erklärung  der  Entstehung  der  Hilmophilie  ersonnenen  Theorien  sind  bis 
jetzt  von  untergeordnetem  Werth,  so  die  Annahme  einer  obertiächlichen  Lage  und 
Dönno  und  mangelhaften  Elasticität  der  HautgeHsse  oder  einer  relativen  Plethora 
und  Bluthjperplasie  im  Vergleich  zu  der  eventuell  aussergewöhnlichen  Enge  der 
Arterien,  ferner  die  Voraussetzung  einer  abnormen  Gefössinnervation  oder  endlich 
einer  vermehrten  Production  rother  Blutkörperchen  („Erythrocythilmie'*).  Keine  dieser 
Ausnahmen  ist  durch  anatomische  Befunde  sichergestellt;  vielmehr  ist  von  patho* 
genetischer  Seite  bis  jetzt  nichts  Brauchbares  für  die  Diagnose  der  Hämophilie  zu 
jpntuehmen. 
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Das  Gemeinsame  der  unter  dem  Namen  der  hämorrhagischen  Diathese  sab- 
sumirten  Krankheiten  ist  die  Neigung  zu  spontanem  Austritt  von  Blui  in  die 
Gewebe  und  auf  die  freie  Oberfläche  der  Haut  und  Schleimhäute.  In  den  leich- 
testen Formen  zeigen  sich  lediglich  hämorrhagische^  auf  Druck  nicht  verschwin- 
dende Flecken  der  Haut  häufiger  an  der  Streck-  als  der  Beugeseite,  mit  Vorliebe 
an  den  unteren  Extremitäten  (sog.  Purpura  simplex) ;  selten  sind  die  Blutflecken 
mit  ödematöser  Erhebung  der  Haut  verbunden  {Purpura  urticans).  Dazu  ge- 
sellen sich  ganz  gewöhnlich  Schmerzen  und  Anschwellungen  m  den  Gelenken 
{Purpura  s,  Peliosis  rheumatica)^  in  den  schwereren  Formen  Blutungen  der 
Schleimhäute,  der  Nase,  des  Mundes,  des  Respirations-  und  Intestinaltractus 
u.  8.  w.  (sog.  Purpura  haemorrhagica,  Morbus  maculosus  Werlhofii).  Auch  Zahn- 
fleischblutungen können  das  Bild  compliciren;  Regel  ist  dies  aber  nicht,  dagegen 
gesellen  sich  häufig  Netzhautblutungen,  Nierenblutungen,  Gehirnblutungen, 
Blutungen  und  Entzündungen  in  den  serösen  Höhlen,  auch  Endocarditis  zu  den 
unschuldigen  äusseren  und  Schleimhaut -Blutungen  hinzu,  und  hierdurch  kann 
das  Erankheitsbild  sehr  mannigfaltig,  der  Erankheitsverlauf  gefahrlich  werden. 
In  einem  Theile  der  Fälle  sehen  wir  das  Leiden  von  Fieber  bis  40^  begleitet;  in 
einem  anderen  fehlt  dasselbe.  Der  Verlauf  der  Krankheit  ist  in  der  Mehrzahl 
der  Fälle  ein  chronischer;  in  einzelnen  Fällen  dagegen  ein  geradezu  stürmischer, 
der  einer  acuten  Infectionskrankheit,  so  dass  man  die  in  wenigen  Tagen  zum 
Tode  führende,  speciell  bei  Kindern  beobachtete  Krankheit  mit  einem  besonderen 
Namen  der  Purpura  fulminans  (Henocii)  bezeichnet  hat. 

Purpura  Das  Charakteristische  dieses  peracuten  Purpuraverlaufes  liegt  nach  den  bis  jetzt 

fuiminana.  i)eobachteten  Fällen  darin,  dass  die  Blutungen  sich  lediglich  auf  die  Haut  beschränkca 
und  hier  confluirende  Ekchymosen  und  harte  Infiltrationen  von  enormer  Aasdehniing, 
eventuell  die  Bildung  sanguinolenter  Blasen  veranlassen,  während  die  inneren  Organe 
sich  bei  den  Sectionen  als  normal  erwiesen,  und  ebenso  der  Urin  und  die  Darmentleer- 
ungen keine  Abweichung  von  der  Norm  zeigten.  Die  Temperatur  war  bald  nicht  er- 
höht, bald  hochfieberhaft.  Die  Aetiologie  der  Purpura  fulminans  ist  bis  jetzt  nicht 
aufgeklärt;  sie  schloss  sich  an  Pneumonie  und  Scharlach  an,  betraf  aber  auch  Kinder, 
die  bis  dahin  ganz  gesund  gewesen  waren. 

scorbut.  Die  Symptome  der  Fälle  von  hämorrhagischer  Diathese,  die  speciell  als  Scor- 

but  {Scharbock)  bezeichnet  und  gewöhnlich  auch  als  solche  diagnosticirt  werden, 
unterscheiden  sich  meiner  Ansicht  und  Erfahrung  nach  in  ihrem  Wesen  nicht 
von  der  Purpura ,  indem  bei  dieser  alle  für  den  Scorbut  als  charakteristisch  er- 
klärten Erscheinungen  gelegentlich  auch  beobachtet  werden,  so  die  Blutungen  in 
den  tieferen  Weichtheilen,  dem  subcutanen  Bindegewebe  und  den  Muskeln  (am 
häufigsten  in  der  Kniekehle,  in  den  Wadenmuskeln,  den  Glutaeis  und  Bauch- 
muskeln, eventuell  mit  Perforation  der  Haut,  Entzündung,  Eiterung  und  Oe- 
schwürsbildung),  sowie  die  als  besonders  pathognostisch  geltende  Zahnfleisch- 
afifection.  Letztere  ist  ausgezeichnet  durch  leicht  blutende  livide  Anschwellungen, 
Lockerungen  und  Ulcerationen  des  den  Zähnen  anliegenden  (speciell  des  zwischen 
den  Zähnen  liegenden)  Zahnfleisches,  das  unter  Umständen  necrotisch  wird  und 
zu  einer  schwärzlichen  morschen  Masse  zerfällt.  Selten  verbreitet  sich  der  scor- 
butische  Process  weiter  nach  hinten  in  der  Mundhöhle,  auf  der  Schleimhaut  der 
Lippen,  Wangen  und  des  Rachens  Wucherungen  und  blutende  Geschwüre  bildend. 
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Auch  die  beim  „Scorbuf*  häufig  beobachteten  secuDdären  (hämarrhagischen)  Ent- 
Eündungen  (Pleuritis,  Pericarditis,  Endocarditis,  Peritonitis,  Nephritis)  finden  sich 
bei  allen  Formen  der  hämorrhagischen  Diathese  mehr  oder  weniger  häufig,  ebenso 
wie  die  gelegentlich  vorkommenden  Temperatursteigerungen,  die  Gelenksschwell- 
uugen  (durch  seröse  oder  hämorrhagische  Ergüsse  bedingt)  und  die  inneren  Blut- 
ungen. In  der  Anschwellung  und  Lockerung  des  Zahnfleisches  oder  den  entzünd- 
lich-hämorrhagischen  Infiltraten  der  Muskeln  u.  ä»  etwas  so  Specifisches  zu  sehen, 
dass  dadurch  trotz  sonstiger  Congruenz  der  Erscheinungen  die  künstliche  Ab- 
trennung des  Scorbuts  von  den  übrigen  Aeusserungen  der  hämorrhagischen  Dia- 
these gerechtfertigt  sein  sollte,  halte  ich  zur  Zeit  nicht  für  erlaubt  oder  gar  ge- 
boten. Denn  selbst  Aerzte,  die  den  „Scorbut"  in  diagnostischer  Beziehung  scharf 
abzugrenzen  gewöhnt  sind,  werden  zugeben  müssen,  dass  es  doch  für  gewisse 
Fälle  zweifelhaft  gelassen  werden  niuss,  ob  sie  in  die  Kategorie  des  Scorbuts  oder 
der  chronischen  Purpura  haemorrhagica  gehören*  Will  man  die  Bezeichnung 
Scorbttt  beibehalten,  iedifjUch  um  damit  die  Pr^ävaleuz  gewisser  Symptome  im 
citize/nen  FaUc  —  der  Zahnfleischaffection  und  der  Blutungen  in  den  tiefereu 
Gewebstheilen  (in  den  Muskeln  und  dem  Periost,  an  den  Epiphysen  zwischen 
Knochen  und  Knorpel  u.  a.)  —  hervorzuheben  ^  so  ist  dagegen  meiner  Ansieht 
nach  KichLs  einzuwenden. 

Dass  die  verschiedenen  Foigeerscheinumjen  der  Anämie  das  Sj  mptomenbild 
der  hämorrhagischen  Diathese  compliciren,  ist  selbstverständlich.    Die  Kranken 
leiden  an  Müdigkeit,  Übnmachten,  Sehwindel,  Herzklopfen,  anämischen  Herz- 
räuschen u.  6*  w.    Auch  Albuminurie  kommt  auf  anämischer  Basis  vor,  selten 
als  Folge  hämorrhagischer  Nephritis. 

lieber  die  Menge  der  Blutkörperchen  und  ebenso  über  den  Faserstoffgehalt 
des  Blutes  bestehen  keine  festen  übereinstimmenden  Angaben,  wie  überhaupt  das 
iVesen  der  Krankheit  bis  jetzt  keineswegs  klar  gelegt  ist.  Und  doch  ist  die  Ent- 
heidung,  welcher  Ursache  die  Purpura  im  einzelnen  Falle  ihre  Entstehung  ver- 
lankt,  von  einschneidender  Bedeutung  für  die  Diagnose,  Prognose  und  Therapie. 
Die  Diagnose  des  Bestehens  der  Hämorrhagien  ist  natürlich  so  einfach  und  leicht, 
dass  wir  darüber  kein  AYort  zu  verlieren  haben ;  um  so  schwieriger  ist  häufig  die 
zweite,  wichtigere  Seite  der  Diagnose  —  die  ätiologische. 

Am  besten  geht  man  in  dieser  Beziehung  von  folgenden  Gesichtspunkten 
aus:  Zunächst  sind  traumatische  Ekohymosen,  speciell  Flohstiohe  mit  ihrem 
dunklen  Stichpunkte,  Suffusionen  in  Folge  von  Quetschung  oder  Saugwirkung 
von  den  Purpuraflecken  zu  unterscheiden,  was  bei  genügender  Beachtung  der 
Anamnese  in  der  ßegel  keine  Schwierigkeiten  hat.  Eine  häufige  Ursache  der 
lutaustritte  in  der  Haut  (durch  Diapedese  zu  Stande  kommend)  ist  die  venöse 
StQtwuf/t  die,  wenn  stark  entwickelt,  genügt^  um  Ekchymosen  selbst  bei  ganz  ge- 
sunder Haut  hervorzubringen ;  hierher  gehören  die  Blutaustritte  an  den  ünter- 
henkeln,  besonders  in  der  Umgebung  von  Varicen  und  bei  nachlassender  Herz- 
raft  gegen  Ende  des  Lebens.  Begünstigt  wird  die  Entstehung  der  Stauungs- 
blutaustritte durch  gleichzeitige  Erkrankungszustände  der  Hautgefässe,  wie  bei 
:em  und  Urticaria,  ferner  bei  Erj^sipel,  Scharlach  und  namentlich  Variola, 
ie  bei  den  letztangeführten  und  anderen  Injectiomkrankheiten  (u.  a,  bei 
Hheumatismus,  Typhus,  Intermittens  und  besonders  bei  Sepsis)  auftretenden 
Ekchymosen  verdanken  ihre  Entstehung  wahrscheinlich  theils  bacteriellenThrom- 
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ben,  theils  (da  auch  Blutungen  ohne  jede  Spur  von  BacterienaDhäofungen  sicher 
vorkommen)  einer  Schädigung  der  Resistenz  (bezw.  Necrotisirung)  der  Gefass- 
wand  durch  Intoxication  mittelst  des  von  den  nachgewiesenen  oder  supponir- 
ten  Bacterien  producirten  Giftes.  An  eine  chemische  Giftwirkung  darf  in  solchen 
Fällen  um  so  mehr  gedacht  werden,  als  Blutungen  auch  bei  Icterus,  Morbus 
Brightii  und  gewöhnlichen  Intoxicationen ,  so  bei  den  Vergiftungen  mit  Jod, 
Brom,  Phosphor  u.  s.  w.  beobachtet  werden.  Warum  bei  einer  solchen  allgemeinen 
Giftwirkung  doch  nur  einzelne  Stellen  des  Körpers  Blutungen  aufweisen ,  ist  so 
zu  erklären,  dass  zu  der  auf  genannte  Weise  zu  Stande  gekommenen  Vorbereitung 
zur  Blutung  im  einzelnen  Falle  noch  specielle,  die  Blutung  auslösende  Momente 
kommen ,  wie  Stauung  in  Folge  von  localen  Exsudationen  oder  von  schlechter 
Herzarbeit  (in  einzelnen  Fällen  entstand  die  Ejrankheit  direct  nach  einem  heftigen 
Schreck),  partielle  Spasmen,  vasomotorische  Innervationsstörungen  u.  ä.    Eine 
Schädigung  in  der  Ernährung  und  Resistenz  der  Gefässwand  muss  auch  für  die 
Purpura  bei  Anämie ,  Leukämie ,  multiplen  Sarcomen  u.  s.  w.  als  Ursache  an- 
gesehen werden. 
EßsentieUe         Während  die  bis  dahin  aufgeführten  Ekchymosen  lediglich  Symptome  be- 
°^'  kannter  Ejrankheiten  sind  und  als  solche  gewöhnlich  leicht  diagnosticirt  werden 
können,  bleibt  für  die  Diagnose  einer  ganzen  Reihe  von  Purpuraerkrankongen 
nichts  übrig,  als  nach  Ausschluss  jener  symptomatischen  Purpuraformen  eine 
essentielle  („idiopathische")  Purpura  anzunehmen.    Die  ätiologische  Basis  dieser 
essentiellen  Purpuraformen  festzustellen,  ist  aber  bis  jetzt  nicht  möglich.    Eine 
ganze  Reihe  von  Hypothesen  ist  betreffs  der  Pathogenese  der  Krankheit  auf- 
iDieotiosität gestellt  worden,  die  vollständig  aufzufuhren  nicht  der  Mühe  lohnt    Nar  eine 
^*'^*^*^*- derselben,  die  Zurückfuhrung  der  essentiellen  Purpura  auf  eine  specifische /n- 
feclion,  hat  einen  sicheren  Boden.  Für  die  Richtigkeit  dieser  Auffassung  spricht 
zunächst,  wenigstens  einigermaassen,  das  Ensemble  der  klinischen  Erscheinongeo, 
von  denen  speciell  das  zu  gewissen  Zeiten  gehäufte  (epidemische)  Vorkommen 
der  Purpuraformen,  die  dem  Auftreten  von  Blutungen  häufig  vorangehenden 
Prodrome :  Mattigkeit,  Appetitlosigkeit,  Schwindel  u.  ä.,  das  Fieber,  die  zuweilen 
nachweisbare  Milzschwellung  und  der  peracute  Verlauf  einzelner  Fälle  angeführt 
sein  sollen.    Vor  Allem  aber  wird  die  Annahme  der  infectiösen  Natur  der  sog, 
essentiellen  Purpuraformen  durch  die  Resultate  der  neuesten  Forschungen  über 
die  Verimpf  barkeit  der  Krankheit  und  über  die  Anwesenheit  bestimmter  Baoterien 
im  Körper  von  Purpurakranken  gestützt.  Schon  vor  längerer  Zeit  haben  Petrone 
u.  a.  bei  TJeberimpfung  des  Blutes  von  an  febriler  essentieller  Purpura  Erkrankten 
auf  Thiere  Purpura  bei  letzteren  hervorzurufen  vermocht.    Präciser  waren  die 
Resultate  Letzerich's,  der  neuerdings  aus  dem  Blute  von  Purpurakranken  einen 
Bacillus  rein  züchtete  und  bei  der  Uebertragung  desselben  auf  Kaninchen  ver- 
breitete Purpura  erzeugte ;  ebenso  haben  kürzlich  noch  Tizzoni  und  Gioyannini 
einen  von  dem  LETZERiCH'schen  Mikroorganismus  wesentlich  verschiedenen 
Bacillus  nachgewiesen,  der  sich,  wohlbemerkt,  nicht  im  Blute  vorfand  und  keine 
Sporen  bildete.  Möglicherweise  liegen  den  verschiedenen  Formen  der  essentiellen 
Purpura  verschiedene  Bacterien  als  Erreger  der  Krankheit  zu  Grunde;  sollte 
sich  diese  Annahme  bestätigen,  so  würde  es  dann  auch  mit  mehr  Grund  als 
bisher  erlaubt  sein,  einzelne  Typen  der  Peliosis  streng  von  einander  zu  diflFe» 
renziren. 


Aber  selbst  wenn  dieses  Ziel  erreicht  würde,  müsste  immer  noch  gewissen,  die  Er-       pra- 
t&hrnng  und  Resistenz  des  Gesammtor^niamns  scbÄdigenden  Momenten  eine  wichtige, 'J'«?«»''«»^ 
die  Infection  vorbereitende  Rolle  zugeschrieben  werden;  schlechter  oder  einseitig  zu*  **'^<'*^'^* 
sammengesetzter  Nahrung  fMangel  an  frischem,  an  Kalisalzen  relativ  reichem  Gemüse 
und  Fleisch  u.  s.w.),  Alcoholismns,  schlechten  Wohnungsverhilltnissen,  Ueberfüllung  von 
Wohnräumen  in  Geföngnissen  u,  s,  w.,  geistigen  und  körperlichen  Strapazen  u.  ä.   Dass 
solche  Einflösse  die  Purpurainfection  begünstigen  können,  indem  der  hierdurch  ge- 
ichädigte  Organismus  der  Invasion  und  Entwicklung  der  pathogenen  Bacterien  weniger 
Hindernisse  entgegenzusetzen  im  Stande  ist,  oder  auch  zum  Theil  die  Entwicklung  der 

L Virulenz  der  letzteren  ausserhalb  des  Organismus  erhöht  werden  kann,  steht  mit  un- 
seren heutigen  Anschauungen  über  den  Infectionsvorgang  im  Allgemeinen  in  bestem 
Einklang. 
HämoglobiBätnid  —  Hämoglobiiinrie. 
k  Die  Diagnose  der  Flämogiohmümie  macht  keine  ernstlichen  Schwierigkeiten*  %'eriiii.ier- 
Sobald  die  Bindung  des  Hämoglobins  an  das  Stroma  der  rothen  Blutkörperchen  "^ßj^** 
gelockert  wird,  das  Hämoglobin  von  dem  letzteren  sich  trennt  und  frei  im  Plasma 
circulirt,  verändert  sich  das  Aussehen  des  Blutes  in  der  Weise,  dass  es  lackfarben, 
durchsichtig  wird,  indem  es  jetzt  seinen  Farbstofif  als  Transparentfarbe  enthält 
In  klinischen  Fällen  kommt  es  übrigens  nie  zu  dieser  ausgesprochenen  Farben- 
veränderung des  Blutes,  da  hierzu  eine  so  ausgedehnte  Zerstörung  des  Zusam- 
menhanges des  Hämoglobins  mit  dem  Stroma  der  rothen  Blutkörperchen  gehört, 
wie  sie  am  lebenden  Menschen  nie  beobachtet  \vird.  Dagegen  ist  wenigstens  in 
(mikroskopischen)  Blutpräparaten  eine  röthliche  Tinction  des  Blutplasmas  an- 
gedeutet» und  in  einem  Hämoglobinämieanfalle  kunstlich  entzogenes  Schröpfkopf- 
blut zeigt  eine  rubinrothe  Farbe  (KüssnerJ.  Die  Untersuchung  des  Blutes  unter 
dem  Mikroskope  ergiebt  weiterhin  Veränderungen,  die  den  üebertritt  des  Hämo- 
globins in  die  Blutflüssigkeit  erkennen  lassen:  die  Blutkörperchen  imponirten 
verschiedenen  Beobachtern  als  abnorm  blass  (ich  selbst  habe  das  nicht  constatiren 
können,  ebensowenig  als  es  mir  gelang,  ganz  entfärbte  Blutkörperchen,  „Schatten** 
nachzuweisen);  häufiger  sind  Gestaltsveränderungen  und  mangelhafte  GeldroUen- 
bildong  und,  was  diagnostisch  das  beweisendste  Merkmal  ist,  zwischen  den 
Blutkörperchen  kleinere  oder  grössere,  gelbbraune  Hämoglobinklümpchen  nach- 
weisbar* Die  Zahl  der  rothen  Blutkörperchen  nimmt  während  der  Anfälle,  in 
denen  das  Hämoglohin  frei  wird,  beträchtlich  ab  (in  einem  Falle  von  Briötowe 
und  CoPEMAN  um  Vi  Million  und  darüber  im  Cubikmillimeter),  wächst  aber  unter 
Umständen  in  wenigen  Tagen  wieder  zur  früheren  Höhe. 

Diagnostisch  viel  wichtiger  sind  die  VeränderuHijen  des  Urim^  die  sich  in  veründer. 
Folge  des  Uebertrittes  des  Hämoglobins  in  das  Blutplasma  naturgemäss  ein-  ^^^^^ 
stellen.  Das  im  Plasma  gelöste  Hämoglobin  geht  nämlich  erfabrungsgemäss  ohne 
Weiteres  durch  die  Epithelien  der  gewundenen  Harncanälchen  in  den  Harn  über, 
so  dass  es  damit  zur  Hämo^hhinurie^)  kommt  Der  Urin  zeigt  eine  dunkelbraun- 


1)  Der  gat  gew&hlte  Name  der  Krankheit  Btammt  von  Pofpjes  und  ist  aeit  25  Jahren 
allgemein  gebräuchlich.  Das  Yorkomixicn  der  Hämoglobinurie  war  übrigens  schon  lange 
vorher  bekannt;  wahrscheinlich  kannte  sie  schon  vor  100  Jahren  Cha&lbs  Stewart. 
Aber  erbt  Pavy  lehrte  dieselbe  diagnoslkiren ,  d.  h.  betonte  zuerst  als  dad  wesentliclie 
Merkmai  der  Krankheit  das  Fehlen  der  Blutkörperchen  im  blutfarbstoffh  alt  igen  Ürln  and 
Yolkog  damit  ihre  Trennung  von  Hämaturie. 
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rotbe  bis  schwarze  Farbe  und  ergiebt  bei  der  chemischen  TJntersachang  mit  Kali- 
lauge ein  blutrothes  Sediment,  mit  der  Almen'schen  Probe  (Terpentinöl  und 
Guajactinctur)  die  bekannte  Blaufärbung,  d.  h.  also  die  Reactionen  auf  Blutfarb- 
stoff. Die  spectroskopische  Untersuchung  des  filtrirten  und  entsprechend  ver- 
dünnten Urins  ergiebt  die  Anwesenheit  von  Oxyhämoglobin  und  vorzugsweise 
von  Melhänioglobin  im  Harn,  bald  nur  des  einen  der  beiden  Blutfarbstoffe,  bald 
beider  zugleich. 

Die  beifolgende  Tafel  giebt  das  spectroskopische  Bild  wieder,  das  ich  in  einem 
Falle  meiner  Beobachtung  bei  der  Untersuchung  des  frischgelassenen  Harns  mit  dem 
Schmidt-Hänsch  scheu  Instrument  erhielt.  Der  gegen  C  hin  gelegene  Streifen  (227 — 30) 
entspricht  dem  starken  Mothämoglobinstreifen,  die  beiden  anderen  (243 — 47,  257 — 63) 
den  Oxy hämoglobinstreifen. 


Aotio- 
logische 
Diognoso. 


Oxj'häiiioglobin-MethämoglobmstrGifeu  im  spectroskopischen  Bilde  dos  Hanis  bei  HÄmoglobinurie,  mit  dem 
i>CIIMlDT-UÄ^•sc^>chon  Instrumente  gewonnen. 

Ausser  dem  Hämoglobin  enthält  der  Harn  Serumalbumin ;  in  anderen  Fällen 
trifft  man  nur  Hämoglobin  an.  In  letzterem  Falle  scheidet  sich  beim  Eoehen 
des  Urins  bezw.  bei  Säurezusatz  aus  dem  sich  zersetzenden  Hämoglobin  ein 
braunes,  gewöhnlich  obenauf  schwimmendes  Albumingerinnsel  ab.  Während 
nach  dem  positiven  Ausfalle  aller  dieser  Proben  kein  Zweifel  darüber  bestehen 
kann,  dass  in  dem  betreffenden  Harne  Blutfarbstoff  enthalten  ist,  ergiebt  die 
mikToskopische  Untersuchung  (im  Gegensatze  zu  den  viel  häufigeren  Fällen  von 
Hämaturie  d.  h.  den  Fällen  von  Abscheidung  ganzen  Blutes  im  Urin)  keine 
rothen  Blutkörperchen;  dagegen  trifft  man  im  Blutpräparate  gelbbraun  gefärbte, 
unregelmässige,  gekörnte  Schollen  oder  cylindrische  Massen,  seltener  kuglige, 
gelbrothe  Tropfen  von  Hämoglobin  an. 

Auf  Grund  der  angegebenen  Merkmale  ist  die  Diagnose  der  Hämoglobin- 
ämie  und  Hämoglobinurie  leicht  und  sicher  zu  stellen.  Indessen  ist  eine  solche 
Diagnose  unter  allen  Umständen  nur  eine  halbe,  höchst  ungenügende,  solange  nicht 
zugleich  das  Zustandekommen  der  Hämoglobinurie  im  einzelnen  Falle  aufgeklärt 
wird.  Dieser  Theil  der  Diagnose  ist  der  schwierigere ;  will  der  Diagnostiker  seiner 
Aufgabe  in  dieser  Beziehung  gerecht  werden,  so  müssen  ihm  die  Resultate  der 
zahlreichen  klinischen  und  experimentellen  Forschungen  bekannt  sein,  die  in  den 
letzten  zwei  Jahrzehnten  in  Betreff  der  Pathogenese  der  Hämoglobinämie  imd 
Hämoglobinurie  angestellt  worden  sind. 

Wie  schon  angeführt,  ist  zur  Entstehung  der  Hämoglobinämie  eine  Trennung 
des  Hämoglobins  von  dem  Stroma  der  rothen  Blutkörperchen  nothwendige  Vor- 
aussetzung.    Die  normale  feste  Bindung  des  Hämoglobiiis  an  die  Bluizelien 


HAmoglobißämie  —  H&mogloblnumT 


kann  dadurch  atifhörertf  dass  iniejijur  wirkefide,  die  Btittkörperchen  zerstörende 
Atjenlien  das  Hämoglobin  frei  machen.  Derartiger  Ursachen  der  ( klinischen) 
HämoglobiDarie  kennen  wir  eine  ganze  Reihe:  Einwirkung  hoher  Temperaturen 
auf  das  Blut,  Hautrerbrennungen,  verschiedene  Gifte  (SchwefelwasserstoflF,  Arsen- 
wasserstofiF,  Pyrogallussäure,  Naphthol,  vor  Allem  auch  Kaii  chioricum  und  ein  in 
den  frischen  Morcheln  enthaltenes  Gift  u,  a,).  Einen  eben  solchen  toxischen 
Einflnss  üben  offenbar  verschiedene  Infectionskrankheiten  aus:  Scharlach,  Diph- 
therie, Sepsis,  Malaria,  in  deren  Gefolge  gelegentlich  Hämoglobinurie  beobachtet 
wurde.  Auf  welche  Weise  dies  geschieht,  ist  vorderhand  nicht  klar;  wahrschein- 
lich ist  aber  nach  unseren  sonstigen  Anschauungen  von  der  Wirkungsweise  der 
löfectionsstoffe,  dass  auch  hier  ein  chemisches  Gift  die  Zerstörung  der  rothen 
Blutkörperchen  nnd  damit  Hämoglobinämie  bewirkt  Nur  für  die  Fälle  von 
Intermittens,  die  mit  Hämoglobinurie  einhergehen,  mag  eine  mehr  mechanische, 
directc  Einwirkung  der  Plasmodien  auf  die  Blutscheiben  vielleicht  plausibler  sein. 

In  einer  zweiten  Kategorie  von  Fällen  muss  meiner  Ansicht  nach  angenom- 
men werden,  dass  die  Verbindung  des  Hämoglobins  mit  dem  Slroma  der  Btut- 
ächeiben  loser  geworden  ist  als  normal,  und  dass  nunmehr  Gelegenheitsursachen  zum 
Theil  höchst  unschuldiger  Natur,  die  für  die  Gesundheit  des  normalen  Menschen 
ganz  bedeutungslos  sind,  genügen^  um  die  Trennung  drs  Flämoglobins  von  den  Blut- 
scheiben perject  zu  machen  und  Hämoglobinämie  zu  erzeugen*  Eine  solche  präpa- 
ratorische Lockerung  des  gebundenen  Hämoglobins  erfolgt  offenbar  durch  einzelne 
schwere,  in  das  Blutleben  tief  eingreifende  Krankheiten,  vor  Allem^  wie  Versuche 
MuRRi's  wahrscheinlich  machen,  durch  langdauernde  Syphilis,  so  dass  bei  damit 
behafteten  Individuen  zuweilen  eine  leichte  Erkältung  u.  s.  w.  hinreicht,  um  eine 
Hämoglobinämie  auszulösen.  In  einer  grösseren  Zahl  von  Fällen  aber  ist  nicht 
2a  sagen,  wodurch  diese  Lockerung  der  Bindung  des  Hämoglobins  an  die  Blut- 
scheiben bedingt  ist.  Wir  wissen  nur,  dass  sich  relativ  häußg,  scheinbar  ohne 
jeden  tieferen  Grund,  anfallsweise  erfolgende  Hämoglobinurien  ausbilden. 

Diese  sog.  paroanjsmale  Hämoglobinurie  äussert  sich  in  der  Weise,  dass  Pato:??'*- 
mit  den  gewöhnlichen  Initialerscheioungen  eines  plötzlich  einsetzenden  Fiebers  "^J^^j^j^,^"^^ 
(Ziehen  in  den  Gliedern,  Kopfschmerz  u.  a.)  Schüttelfrost  auftritt  und  die  Tem» 
perator  bis  gegen  40*  ansteigt  Nach  kurzer  Zeit  (gewöhnlich  schon  nach  Stun- 
den) ist  der  Anfall  vorüber,  die  Temperatur  wieder  normah  Während  des  Anfalles 
kann  nach  meiner  Erfahrung  die  Leber  anschwellen  und  druckempfindlich ,  die 
Milz  palpabel  sein  und  Schmerz  in  der  Nierengegend  auftreten;  öfters  wurde  auch 
die  Eruption  von  Urticaria  beobachtet  Der  nach  Eintritt  des  Frostes  —  in  einem 
meiner  Fälle  1  Stunde  später  — -  entleerte  Urin  ist  braunroth  gefärbt,  hämoglobin- 
haltig.  Je  nach  der  Intensität  der  Blutkörperchenzersetzung  hält  die  Hämoglobin- 
urie kürzere  oder  längere  Zeit  an;  In  dem  erwähnten  Falle  war  schon  der  4  V^  Stun- 
den nach  dem  Ansteigen  der  Temperatur  entleerte  Harn  wieder  frei  von  Blutfarb- 
stoff enthielt  aber  noch  einen  halben  Tag  lang  Eiweiss,  während  die  Temperatur 
schon  5  Stunden  nach  dem  Beginne  des  Paroxysmus  zur  Norm  zurückgekehrt 
war.  Gewöhnlich  kann  als  Gelegenheitsursache  der  Auslösung  des  Anfalles  Er- 
kältung nachgewiesen  werden,  in  anderen  Fällen  ausgiebige  Muskelbewegtmgen 
(Marschieren,  wie  in  einem  Falle  zuerst  von  FLEiacaEB  und  mir  Consta tirt  wer- 
den konnte),  Gemäthsbewegungeti,  E^tcesse  in  Baccho  et  Venei^e.  Dass  die  er- 
wähnten Gelegenheitsursachen  wirklich  den  Anstoss  zu  dem  Anfalle  und  der 
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Hämoglobinämie  abgeben,  ist  mit  aller  Sicherheit  bewiesen;  es  gelingt  nämlich 
bei  Individuen,  die  an  paroxysmaler  Hämoglobinurie  leiden,  einen  Paroxysmos 
beliebig  oft  durch  künstlich  erzeugte  Erkältxmg  (kaltes  Fassbad  u.  ä.)  oder  ad  hoc 
vorgenommene  Märsche  hervorzurufen.  Unter  47  Anfällen,  die  eine  meiner 
Kranken  durchmachte,  waren  erwiesener  Maassen  32  die  Folge  von  Erkält- 
ung, 6  schlössen  sich  an  starke  Körperbewegungen,  1  unmittelbar  an  einen 
starken  Aerger  (1  mal  auch  an  einen  starken  Schreck)  an,  und  nur  bei  8  Anfällen 
war  keine  eclatante  Gelegenheitsursache  nachzuweisen.  Häufig  stellt  sich  gegen 
Ende  des  Anfalles  leichter  Icterus  ein;  in  einem  Anfalle  beobachtete  ich  statt 
des  zu  erwartenden  Auftretens  von  Hämoglobin  im  Harne  lediglich  Albuminurie, 
die,  wie  die  Hämoglobinurie,  unter  Schüttelfrost  und  Fieber  verlaufend  künst- 
lich hervorgerufen  werden  konnte.  In  anderen  Attaquen  sah  ich  nur  die  Leber 
und  Milz  anschwellen,  den  Urin  aber  frei  von  Albumin  und  Hämoglobin  ent- 
leert werden. 

Die  Paroxysmen  verlaufen  fast  immer  mit  mehr  oder  weniger  hohem  Fieber. 
Doch  giebt  es  auch  Fälle,  wo  das  Fieber  constant  fehlt,  und  Fälle,  wie  der  eben- 
angeführte, wo  wenigstens  in  einem  Theile  der  Hämoglobinämieattaquen  die 
Temperatur  normal  bleibt.  Das  Zustandekommen  des  Fiebers  ist  daher  bis  jetzt 
nicht  in  befriedigender  Weise  zu  erklären. 

Folgren  der  Was  die  Erklärung  des  Auftretens  anderer  im  Verlaufe  der  Hämoglobinämie  beob- 

Hamo-     achteter  Symptome :  des  Icterus,  der  Albuminurie,  der  Leber-  und  Milzschwellung  u.  s.  w. 
^nnd^^nüre*  betrifft,  so  bietet  sie  entschieden  gewisse  Schwierigkeiten;  doch  sind  wir  berechtigt, 
Erkiärang.  Wenigstens  mit  einer  gewissen  Wahrscheinlichkeit  die  mit  dem  TJebertritte  von  Hämo- 
globin in  das  Blutplasma  verbundenen  Folgezustände  in  folgender  Art  zu  deuten: 

Wird  auf  irgend  welche  Weise  die  Verbindung  des  Hämoglobins  mit  dem  Stroma 
tier  Blutkörperchen  aufgehoben,  so  entsteht  eine  Hämoglobinämie.  Das  freigewordene 
Hämoglobin  wird  nun  zunächst  nicht,  wie  man  annehmen  könnte,  in  den  Nieren  unter 
Auftreten  von  Hämoglobinurie  ausgeschieden^  sondern  durch  die  Leber  eliminirt,  indem 
sie  das  Hämoglobin  in  Gallenfarbstoff  umwandelt.  Bewiesen  wird  diese  Annahme  theils 
durch  das  Resultat  von  Experimenten  (Einspritzung  von  reinen  HämoglobinlGsungen  in 
das  Blut  von  Thieren  machte  eine  enorme  ca.  25  fache  Steigerung  des  Pigmentgehaltes 
der  Galle),  theils  durch  klinische  Erfahrungen.  In  einem  Fall  von  exquisiter  paroxys- 
maler Hämoglobinurie  meiner  Beobachtung  erwies  sich  die  Farbe  des  Stuhles  im  An- 
schluss  an  die  Anfälle  dunkler  als  gewöhnlich ;  die  Leber  schwoll  in  einigen  der  Attaquen 
unter  Schüttelfrost  und  Temperatursteigerung  unzweifelhaft  an,  der  Urin  blieb  aber 
blutfarbstoff-  und  eiweissfrei;  und  zwar  fand  sich  diese  Combination:  Leberanschwellung 
mit  normalem  Urin  bei  hohem  Fieber  (39,5<))  in  einem  Anfall  nach  Erkältung,  die  sonst 
regelmässig  bis  dahin  Hämoglobinurie  bedingt  hatte.  Der  mit  den  Attaquen  verbundene 
Icterus  ist  ungezwungen  als  polycholischer  zu  betrachten,  nachdem  heutzutage  fest- 
steht, dass  Icterus  die  Folge  von  Polycholie  sein  kabn  (wobei  natürlich  vorausgesetzt 
ist,  dass  die  Lcberzollon  nicht  anatomisch  dcgenerirt,  und  functionell  insufficient  sind). 
Mit  der  Umwandlung  des  im  Blute  gelösten  Hämoglobins  wird  aber  die  Leber  nur  fer- 
tig, wenn  es  sich  dabei  nicht  um  erhebliche  Mengen  desselben  handelt.  Sobald  das  letztere 
der  Fall  ist,  die  Intensität  der  Hämoglobinämie  also  eine  gewisse  Grenze  überschreitet, 
so  kommt  es  zum  Ueber tritt  des  Hämoglobins  in  den  Harn.  Das  Hämoglobin  kann  dabei 
(wohlbemerkt  aber  durchaus  nicht  immer  —  wie  es  scheint,  je  nach  der  individuellen  Eeiz- 
barkeit  der  Epithelien)  als  Reiz  auf  die  Epithelien  der  Nieren  wirken,  aber,  wie  ich 
nach  meinen  klinischen  Erfahrungen  annehmen  muss,  in  ganz  vorübergehender  Weise, 
wenn  es  sich  nicht  um  die  Bewältigung  grosser  Hämoglobinmassen  handelt.  Dement- 
sprechend verschwinden  die  bandartigen  hyalinen  Cylinder  und  das  Albumin  aus  dem 
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Haro  entweder  zugleich  mit  dem  Hämoglobin  oder  wenigateiis  kante  Zeit  (in  einigen 
Tagen),  nachdem  der  Urin  hämoglobinfrei  geworden  ist.  Handelt  es  sich  nra  wenig 
freies  circtilirendes  Hämoglobin,  so  wird  dasselbe  von  den  Nierenepitbelien  überhaupt 
nicht  eitrahirt;  der  Ueh  des  die  Nierengefässe  passlrenden  Hämoglobins  genügt  aber 
in  seltenen  B^ällen,  um  eine  Albuminurie  (ohne  Hämoglobinurie)  zu  veranlassen;  der 
Anfall  tritt  dann,  wie  der  angeführte  Fall  beweist,  genau  mit  denselben  Symptomen 
wie  der  hämoglobinniischo  ein  d.  h.  mit  Schüttelfrost,  Leberschwell nng  u.  s,  w,,  nur 
Jbleibt  es  unter  solchen  ümsttlndeu  bei  der  Albuminurie,  oder  dieselbe  geht  wohl  auch 
der  Hämoglobinurie  voraus  (üosENnAcn).  Handelt  es  sich  im  einzelnen  Falle  um  einen 
hohen  Grad  von  Hämoglobinämie,  wie  bei  der  Zerstörung  der  rothen  Blutkörperchen 
durch  Gifte,  so  kommt  es  fast  immer  zu  einer  stärkeren  Heizung  der  Nieren,  einer  Ne* 
phritis.  Die  Folge  davon  ist  eine  Verstopfung  der  Harncanälchen  mit  Hämoglobin- 
Eiweisscylindem ;  die  Diurese  ist  dementsprechend  vermindert,  und  in  den  schweren 
¥illlen  tritt,  wenn  nicht  eine  erhöhte  Herzthätigkeit  helfend  eingreift,  vollständige 
Anurie  und  Exitus  letalis  durch  üräraie  ein.  Ein  Beispiel  von  Hämoglobinurie  in 
Folge  von  Vergiftung  mit  Kali  chloricum  möge  dies  erläutern, 

P,  B.,  18  jährig,  rec.  23.  Juli  1889,  mort.  29.  Juli,  trinkt  am  21.  Juli  aus  Un- 
vorsichtigkeit eine  AuflöHung  von  30  Grm.  Kali  chloric,  in  250  Wasser.  2  Stunden 
darauf  stellen  sich  heftige  Unterleibsschmerzen,  Erbrechen,  Kopfschmerz  und  Schwindel 
ein.  Bei  der  Aufnahme  des  Kranken  im  Juliusspital  wird  constatirt:  ein  hoher  Grad  Vorvifiuti« 
von  Cyanose,  leichter  Icterus,  kräftiger,  regelmässiger  Puls,  Milz  und  Leber  percus-  ^'^^^^^ 
sorisch  leicht  vergrössert;  die  Nierengegend  ist  gegen  Druck  stark  empfindlich.  Der 
Urin,  sehr  spärlich  abgeschieden  (kaum  4— 5ccm),  sieht  bräunlich,  filtrirt  dunkel 
kirschroth  aus  und  zeigt  starke  Eiweiss-  und  Blutfarbstoffreaction.  Das  Harnsedlment 
enthält  keine  intacten  rothen  Blutscheiben,  dagegen  cylinderf^rmige  Hämoglobin- 
schollen,  ebenso  das  Blut  HämoglobinklQmpchen.    Ord.:  Ausspülung  des  Magens. 

24.  Juli.  Cyanose  und  Icterus  nehmen  gleichmässig  zu;  Athmung  beschleunigt; 
[grosse  Mattigkeit;  Temperatur  normal.  UrinmeDge  in  24  Stunden  15ccra  mit  epi- 
thelialen Cylindern;  Erbrechen,  heftige  ünterleibsschmerzen,  Muskelzuckungen.  Ord.: 
Coffein,  Wildunger  Wasser,  starker  Wein.  Da  hierdurch  stärkere  Diurese  nicht  er- 
zielbar  ist,  werden  subcutane  Injectionen  von  1 20  ccm  einer  0,6  proc.  Kochsalzlösung 
3mal  pro  die  gemacht.    Das  Blut  frei  von  Hämoglobinballen. 

25.  Juli.  Cyanose  weniger  stark;  Milz  vergrössert,  bis  zur  Coatodavicol&rluiie 
reichend;  Stuhl  dunkel  ge^irbt  Der  Urin  (ca.  15ccm  während  des  Tages  gelaasen) 
ist  klaren  aber  sehr  stark  eiweisshaltig,  im  Sediment  finden  sich  nur  HSmoglobin- 
schollen,  keine  Cylinder.    Ord.:  Kochsalzinfusionen  subcutan  und  per  rectum. 

2G.  Juli.  Icterus  und  Cyanose  noch  geringer  als  Tags  zuvor.  Urin  immer  noch 
Äusserst  spärlich  und  stark  eiweisshaltig,  aber  jetzt  ziemlich  hellgeförbt,  fast  ganz 
klar  und  sedimentfrei.    Erbrechen  weniger.    Ord. :  Dieselbe  wie  bisher. 

27.  Juli.  Mattigkeit  anhaltend;  Cyanose  und  Icterus  ganz  verschwunden;  Urin 
(ca.  20ccni  in  24  Stunden)  sehr  eiweisshaltig,  ohne  Blutfarbstoff;  enthalt  ca.  2  Gnu. 
Harnstoff.    Im  Erbrochenen  sind  Spuren  von  Harnstoff  nachweisbar, 

28.  Juli.  Puls  ziemlich  krfiftig,  Temperatur  normal.  Palpation  der  vergrösserten 
Leber  schmerzhaft.  Pat.  ist  unruhig;  Athmung  etwas  angestrengt;  Urin  sehr  spür- 
lich.  Puls  wird  kurz  vor  dem  Tode  klein  und  unregelmüssig,  Exitus  letalis  ohne 
Convulsionen  oder  sonstige  ausgesprochene  urämische  Symptome  29.  Juli  Morgens 
l  Uhr. 

Die  Ohäucüon  am  30.  Juli  (v.  Eindfläisch)  ergiebt:  Nephritis  acuta  mit  grauer 
Verförbung  des  Parenchyms;  Rindenförbung  mehr  gelblich  mit  eingestreuten  bräun- 
lichen Punkten;  in  den  Papillen  radiäre  chocoladebraune  Strichelungen.  Die  mikro- 
skopische Untersuchung  der  Nieren  ergiebt :  die  Sammelröhrchen  und  HfiNLE'schen 
Schleifen  mit  dunkelbraunen  gekörnten  Massen,  welche  sich  theils  als  Hohlcyllnder, 
theiU  als  massive  Ausgüsse  mit  abgestossenen  Epithelien  erweisen.  Die  Tubuli  con- 
torti  stark  erweitert  mit  getrübten  Epithelien»  deren  Kerne  zum  Theil  nicht  mehr 
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förbbar  sind ;  das  Lumen  der  Canälchen  meist  von  netzförmigen  Gerinnselmassen  durch- 
zogen. Milz  leicht  geschwollen,  von  praller  Consistenz ;  die  MAi<piGHi*schen  Körper 
zeigen  einen  vermehrten  Gehalt  an  Leukocyten,  während  die  Pulpa  ausserordentlich 
reich  an  rothen,  übrigens  unverändert  erscheinenden  Blutzellen  ist,  zwischen  welchen, 
oft  auch  an  weisse  Blutzellen  gebunden,  Ablagerungen  von  feineren  und  gröberen  Pig- 
mentschollen sich  finden.  Die  Leber,  ebenfalls  leicht  vergrössert,  zeigt  bei  der  mikro- 
skopischen Untersuchung  da  und  dort  eine  Ablagerung  von  feinscholligem,  braunem 
Pigment  in  den  Capillargefässen,  seltener  innerhalb  der  Leborzellen.  Magen  und  Darm 
bieten  die  Zeichen  der  Entzündung  und  mehrfach  Erosionen. 

Wie  im  soeben  geschilderten  Fall,  konnte,  wie  früher  bemerkt  wurde,  auch  in  dem 
öfter  citirten  Fall  von  paroxysmaler  Hämoglobinämie  in  zahlreichen  Anfällen  neben  der 
Leberschwellung  eine  vorübergehende  Schwellung  der  Milz  constatirt  werden.  Die 
Ursache  dieser  Milzschwellung  kann  theils,  wie  Pokfick  annimmt,  in  der  Intumescenz 
des  Organes  durch  die  eingeschwemmten  Trümmer  der  rothen  Blutzellen  („spodogener'' 
Milztumor)  gesucht  werden,  theils,  nach  dem  Besultat  der  angeführten  Obduction  zu 
schliessen,  in  der  Einschwemmung  von  Hämoglobin  und  der  reactiven  Neubildung  von 
weissen  Blutkörperchen,  eine  Annahme,  für  die  auch  die  ab  und  zu  nachgewiesene  Ver- 
mehrung der  Leukocyton  im  Blute  spräche. 

Differential-  Eine  paroxysmale  Hämoglobinurie  ist  bei  einiger  Aufmerksamkeit  mit  keiner 
dia^ose.  j^jgjgjj  Krankheit  zu  verwechseln.  Die  Angaben  der  Patienten,  dass  sie  perio- 
disch schwarzen  Urin  entleeren,  und  dass  dieses  Ereigniss  sich  regelmässig  an 
starke  Körperbewegungen  und  Erkältungen  u.a.  anschliesse,  maohen  die  Diagnose 
der  Hämoglobinurie  von  vornherein  wahrscheinlich.  Eine  einzige  üntersachung 
solchen  schwarzen  Urins  —  der  Nachweis  von  Blutfarbstoff  ohne  die  gleichzeitige 
Anwesenheit  rother  Blutscheiben  im  Harn  —  genügt,  am  die  Diagnose  sicher  zu 
machen  und  die  Krankheit  von  petnodisch  eintretenden  Hämaturien  (in  Folge 
von  Harnsteinen,  hämorrhagischer  Diathese  u.  s.  w.)  sofort  zu  unterscheiden.  Ist 
erst  die  Hämoglobinurie  constatirt,  so  müssen  dann  die  feineren  Details  der  Dia- 
gnose der  Hämoglobinämie :  die  Anwesenheit  einer  Leber-  und  Milzschwellung, 
der  Eintritt  und  Verlauf  des  Fiebers,  die  Ausscheidung  von  Albumin  im  Harn 
und  endlich  die  letzte  Ursache  der  Hämoglobinämie  im  einzelnen  Falle  fest« 
gestellt  werden. 

Diabetes  mellitus  —  Zuckerharnruhr. 

Die  Diagnose  des  Diabetes  mellitus  stützt  sich  in  erster  Linie  auf  die  Ver- 
änderungen des  Urins;  erst  in  zweiter  Linie  kommen  bei  der  Diagnosenstellung 
die  Alterationen  des  Stoffwechsels ,  deren  Ausdruck  neben  der  abnormen  Be- 
schaffenheit des  Harns  die  verschiedensten  Störungen  im  Gesammtorganismus 
sind,  in  Betracht.  Wir  haben  daher  zunächst  dem  Verhalten  des  Urins  beim 
Diabetes  mellitus  eine  ausführliche  Besprechung  zu  widmen. 

Die  Veränderung  des  Urins,  die  der  Krankheit  den  Stempel  aufdrückt,  ist 
die  Anwesenheit  von  Zucker  im  Harn.  Derselbe  ist  ohne  weitere  Vorbereitung 
des  zu  untersuchenden  Harns  nachweisbar;  indessen  müssen  doch  bei  derBe- 
action  auf  Zucker  gewisse  Cautelen  eingehalten  werden,  Avill  man  sicher  sein, 
dass  wirklich  Zucker  im  Urin  ist. 

Nur  soweit  das  praktisch-diagnostische  Interesse  es  verlangt,  soll  hier  etwas  näher 
auf  den  Gegenstand  eingegangen  werden.  Als  erste  Reaction  kann  in  allen  Fällen  die 
TnoMMER'sche  Probe  (mit  Kalilauge  und  Kupfersulfat)  gemacht  werden,  um  wenig- 


ClAbetes  mellitufl  ^  Zuckerbarn^E? 

8teD8  damit  rasch  festzustellen,  ob  der  betreffeade  tJrin  eine  reducirende  Substanz 
in  grösserer  Menge  enthält.  Redacirende  Substanzen  (hauptsJi^hlicli  Hamsäure  und 
Kreatinin)  finden  sich,  bald  mehr  bald  weniger,  allerdings  in  jedem  normalen  und  patho- 
logis4:hen  Urin.  Doch  lässt  sich  nach  meiner  Erfahrung  aus  dem  Ausfall  der  Trommbr- 
schen  Probe  von  vornherein  wenigstens  ein  gewisser  Wahrscheinlichkeitsschluss  njachen^ 
dass  unter  den  reducirenden  Substanzen  auch  Zucker  vorhanden  sei.  Löst  sich  nämlich 
bei  Anstellung  der  Probe  viel  Kupfersulfat  mit  lazurblauer  Farbe  und  scheidet  sich, 
nachdem  die  Flüssigkeit  bis  eben  zum  Kochen  erhitzt  war,  das  Knpferoxjdal  als  gelb- 
pulveriger  Niederschlag  aus,  so  ist  es  von  vornherein  wahrscheinlich,  dass  der  unter- 
suchte Harn  zuckerhaltig  ist  Dieser  positive  Ausfall  der  Probe  fordert  zur  genaueren 
Prüfung  des  Urins  auf;  es  ist  nunmehr  cmpfehlenswerlli,  die  MooBB'sche  Probe  anzu- 
stellen. Färbt  sich  bei  Zusatz  von  Kalilauge  der  Urin  in  der  erhitzten  oberen  Schicht 
(durch  Zersetzung  des  Zuckers)  intensiv  braun,  so  wöchst  damit  die  Wahrscheinlich- 
keit, dass  die  untersuchte  Flüssigkeit  Zucker  enthalt  (dunkelgelbe  Farbe  tritt  beim 
Kochen  auch  des  normalen  Urins,  ein©  braune  Färbung  bei  stärkerem  Gehalt  des  Harnes 
an  Älucin  ein),  Sicherheit  gewinnt  man  aber  erst  durch  die  Anstellung  der  Reaction 
mit  Phenylhydrazin  (Eiiiii  Fischbb),  durch  die  Gährungsprobe  und  den  Polari- 
sationsapparat  Verfügt  der  Arzt  über  einen  solchen,  so  ist  durch  den  Kachweis  einer 
Eecbtsdrehung  der  Ebene  des  polarisirteu  Lichtes  weitaus  am  raschesten  und  sichersten 
die  qualitative  und  quantitative  Zuckerbestimmung  auszuführen.  Längere  Zeit  bean- 
spruchen die  beiden  anderen  Methoden,  die  Phenylhydrazin' ZuckerreacHon  und  die 
Gährungsprobe,  Zum  Zwecke  des  Zuckernachweises  mittelst  der  ersteren  werden  in 
ein  zur  Hälfte  mit  Wasser  gefülltes  Beagensglas  (ca.  2  Messerspitzen)  salz  sau  res  Phenyl- 
hydrazin und  (3  Messerspitzen)  essigsaures  Natron  gebracht,  dazu  das  gleiche  Volumen 
des  zu  untersuchenden  Urins,  und  das  Reagensglas  in  kochendes  Wasser  bezw.  ein  Wasser- 
had  eine  halbe  Stunde  lang  gesetzt  Nach  dem  Abkühlen  in  kaltem  Wasser  scheidet  sich  bei 
Anwesenheit  vonZucker  ein  gelber  krjstulli  nischer  Niederschlag  (von  Phenylglucosazon) 
aus,  der  unter  dem  Mikroskop  sich  als  eine  aus  feinen  gelben  Krjstallnadeln  bestehende 
Masse  erweist.  Noch  längere  Zeit  verlangt  die  Gährungsprobe  d.  b.  der  Nachweis  der 
Eigenschaft  des  Zuckers,  mit  Hefe  sich  in  Kohlensäure  und  Alcohol  umzusetzen.  Es 
sind  dazu  je  nach  dem  stärkeren  oder  schwächeren  Zuckergehalt  des  Harnes  3  bis 
24  Stunden  erforderlich.  Die  bei  der  Gäbrung  sich  entwickelnde  Kohlensäure  wird 
durch  passende  Vorrichtungen  (am  einfachsten  in  einem  sog.  Gährungsröhrchen)  auf- 
gesammelt; wichtig  ist  es,  stets  2  Controlproben  anzustellen,  nämlich  eine  mit  Hefe 
und  Wasser,  um  zu  beweisen,  dass  die  sich  ansammelnde  Kohlensäure  nicht  von  Selbst- 
gührung  der  Hefe  herrühre ,  die  andere  Controlprobe  mit  Hefe  und  Zuckerlösung,  um 
die  Gfihrungsföhigkeit  der  Hefe  überhaupt  festzustellen. 

Ist  auf  diese  Weise  der  sichere  Nachweis  geliefert,  dass  der  Harn  Zucker    phygro- 
enthält,  so  ist  zumlchst  die  weitere  Frage  zu  entscheiden,  ob  die  Anwesenheit   j?«^*^» 
von  Zocker  im  einzelnen  Falle  den  Schluss  auf  das  Bestehen  eines  Diabetes  oad  pntbo- 
zulässt  oder  nicht.    Festgestellt  ist  heutzutage»  dass  der  Urin  des  normalen  ,,{°^^ 
Menschen  Traubenzucker  enthalten  kann  und  jedenfalls  auch  in  den  meisten  Fällen 
enthält,  eine  Thatsache,  die  begreiflich  ist^  wenn  wir  bedenken,  dass  unter  allen 
Umständen  Zucker  im  Blute  des  gesunden  Menschen  circulirt  und  leicht  in  der 
Niere  dnrchßltrirt  werden  kann.  Aber  diese  vom  normalen,  unter  gewöhnlichen  Er- 
nährungsverhältnissen stehenden  Menschen  ausgeschiedenen  Zuckermengen  sind 
80  spurenhaft,  dass  sie  mit  der  Gährungsprobe,  dem  in  letzter  Instanz  ent- 
scheidenden Beagens  (wobei  Zuckermengen  von  0,1  Proc,  noch  ein  positives 
Resultat  geben)»  in  der  gewöhnlichen  Weise  nicht  nachgewiesen  werden  können. 
Praktisch-diagnostisch  kommt  also  der  Zuckergehalt  des  Urins  eines  normal  er- 
nährten Menschen  nicht  in  Betracht.    Diagnostisch  wichtiger  ist,  dass  allerdings 


326 


Diagnose  der  Constitutlonäkrankf 


Loctosaii«. 


Giyooiaiie 


Knuik- 


ModiflcAtio- 

non  4er 
Zuckeraos* 


auch  beim  Normalmenschen  unter  gewissen  Verhältnissen,  speoieU  nach  reich- 
lichem  Genuss  von  Kohlehydraten,  vorübergehend  {Gbjcoiurie)  grössere  Mengen 
von  Zucker  in  den  Harn  übertreten,  die  bei  einmaliger  Untersuchung  des  Urins 
oder  nur  kurzdauernder  Beobachtung  von  Kranken  das  Vorhandensein  eines  Dia- 
betes mellitus  (einer  dauernden  pathologischen  Zuckerausscheidung)  Tortauschen 
können.  Was  die  physiologische  alimentäre  Glycosurie  betriflFt,  so  kann  an  dem 
Vorkommen  derselben  nicht  gezweifelt  werden.    Doch  bringt  selbst  die  Zufuhr  j 
grosser  Mengen  von  Zucker  in  der  Nahrung  bei  der  Mehrzahl  der  Gesunden  keine 
nennenswerthe  Zuckerausscheidung  im  Harn  zu  Stande ;  bei  einzelnen  Gesunden 
freilich  kann  sie  mehrere  Zehntel  Procent  (bis  0,3  Procj  betragen.  Auf  alle  Fälle 
aber  handelt  es  sich  hierbei  um  rasch  vorübergehende  Abweichungen  vom  nor- 
malen Verhalten  des  Harns,  indem  zwar  wenige  Stunden  nach  der  zuckeneichen 
Mahlzeit  ohne  Weiteres  nachweisbarer  Zucker  im  Harn  erscheint,  aber  schon  nach  i 
zwei  Stunden  bis  höchstens  einem  halben  Tage  wieder  daraus  verschwindet.  Es  u^ 
daher  immerhin  gut,  bei  der  erstmaligen  Constatirung  von  Zucker  im  Urin   au 
die  Zusammensetzung  der  letztgenossenen  Mahlzeit  Rücksicht  zu  nehmen  oderl 
nur  das  Resultat  der  Untersuchung  des  ersten  Tagesurins  als  maassgebend  fflrj 
die  Diagnose  zu  verwerthen. 

Weiterhin  ist  von  dem  Diabetes  mellitus  die  Melüurie  bei  Schwangeren  nndX 
Säugenden  zu  trennen.    Nach  neueren  Untersuchungen  hängt  dieselbe  mit  der* 
Resorption  von  Milchzucker  bei  gehemmtem  Abflüsse  der  sich  ansammelnden 
Milch  zusammen ;  der  im  Harn  abgeschiedene  Zucker  ist  nicht  Traubenzucker, 
sondern  Milchzucker,    Derselbe  reducirt  alkalische  Kupferlösung  beim  Kochen, 
dreht  die  Polarisationsebene  nach  rechts,  gährt  aber  schwieriger  als  der  Trauben- 
zucker und  giebt  die  HuBNER'sche  Traubenzuckerreaction  (Ausfallen  mit  Blei- 
acetat,  Versetzen  des  Filtrates  mit  Ammonium,  bis  ein  Niederschlag  entsteht, ' 
der,  erwärmt,  sich  rosaroth  färbt)  im  Gegensatz  zur  Dextrose  nicht 

In  einer  nicht  geringen  Zahl  von  Krankheiten  wird  vorübergehende  ZucJser- 
üusscheidting  —  Glycosurie  —  beobachtet,  so  bei  Intermittens,  Cholera,  Herz-, 
Lungen-  und  Leberkrankheiten,  Gicht,  Meningitis  u.  a.  und  ebenso  bei  ver- 
schiedenen Intoiicationen  (mit  Morphium,  Chloral,  Curare,  Kohlenoxyd  u.  s.  w.). 
Alle  diese  mehr  oder  weniger  zufälligen  Abscheidungen  von  Zucker  im  Urin  sind 
dififerentialdiagnostisch  auszuschliessen,  ehe  man  die  Diagnose  auf  Diabetes  mel- 
litus stellen  darf. 

Die  im  Harn  ausgeschiedene  Zuckerart  ist  fast  ausnahmslos  TrmbenzuckerA 
Abgesehen  von  den  angeführten,  schon  durch  die  Anamnese  genügend  charak- 
terisirten  Fällen,  wo  Milchzucker  im  Harn  ausgeschieden  wird,  hat  man  in  ver* 
einzelten  Fällen  auch  Lävulose  im  Harn  nachgewiesen.  Möglicherweise  wird  man 
künftighin  auf  Grund  der  epochemachenden  Arbeit  E.  Fischer's  über  die  Syn- 
these des  Zuckers  finden,  dass  noch  andere  Zuckerarten  im  Harn  zur  Ausscheid- 
ung kommen.  Die  Menge  des  ausgeschiedenen  Zuckers  wechselt  in  den  einzelnen  I 
Fällen  von  Diabetes  mellitus  sehr  stark:  von  einigen  Zehnteln  bis  10  Proc,  und 
darüber,  von  wenigen  Grammen  bis  zu  mehreren  Pfunden  Tagesi^uantitat  In  erster 
Linie  hängt  die  Jeweilige  Zuckermenge  von  der  aufgenommenen  Nahrung  flJ,j 
indem  bekanntlich  amylum-  und  zuckerhaltige  Speisen  (schon  wenige  Stunden 
nach  ihrer  Aufnahme)  die  Zuckerausfuhr  beträchtlich  und  rasch  steigern.  In  ge- 
wissen Fällen  verschwindet  bei  strenger  Einhaltung  animalischer  Kost  der  Zucker  i 


XU  aas  dem  Harn,  ebenso  bei  intercurrenten  Krankheiten  und  vor  Allem  auch 
ach  Muskelbewefjungen,  weil  bei  der  Contraction  des  Maskeis  aus  dem  Zacker- 
vorrath  des  Blutes  bezogener  Zucker  verbraucht  wird.  Umgekehrt  lassen  starke 
Erreijungen  des  Nervensystema  den  Zuckergehalt  im  Urin  in  der  Zeit  nach  den- 
selben zeitireise  höher  steigen.  Auf  diese  die  Grösse  der  Zuckerausscheidung 
wesentlich  beeinSussenden  Momente  ist  bei  der  Benrtheilang  des  Grades  des  Dia- 
betes im  einzelnen  Falle  stets  Rücksicht  zu  nehmen*  Neben  dem  Traubenzucker 

t  von  mir  im  Harn  des  Diabetikers  Ghjcogen  nachgewiesen  worden,  eine  theo- 
höchst  interessante,  in  praktisch -diagnostischer  Hinsicht  irrelevante 

atsaehe. 


Ausser  der  bisher  angeführten  chemischen  Hauptireränderiing  zeigt  der  Harn  von 
Diabetikern  weitere  Abweichungen  von  dem  Normalverhalten^  deren  Kenntniss  speciell 
fllr  die  Beiirtheilung  der  Form  und  der  Intensität  des  einzelnen  Krankheitsfalles  von 
Bedeutung  ist. 

Das  specifvsche  Genickt  des  Diabetikerharns  ist  im  Allgemeinen  dem  Zucker- 
gehalt entsprechend  hoch  (10 3u — 1060},  nui'  ausnahmsweise,  bei  Ausfuhr  geringer 
Zuckermengen,  ist  dasselbe  nach  meiner  und  Anderer  Erfahrung  im  Gegonthcil  abnorm 
niedrig,  KUO  und  darunter. 

Die  Stickstolfamscheidung  ist  beim  echten  Diabetes  beträchtlich  gesteigert,  und 

Ciwar  nicht  nur,  weil  die  Kranken  viel  mehr  Ei  weiss  als  Gesunde  mit  der  Nahrung  zu- 
führen, sondern  auch  deswegen,  well  in  Folge  der  Krankheit,  wenigstens  in  einem 
Tbeil  der  Fälle,  ein  abnorm  starker  Eiweiaszerfall  im  Körper  stattfindet.  Demzu- 
folge ist  die  Harnstöffamfuhr  unter  Umständen  enorm  vermehrt  (in  einem  meiner 
Falle  betrug  sie  150  Grm.  in  24  Stunden),  Wie  die  Harnstoffausfuhr,  ist  auch  die 
Ausscheidung  des  Ammoniums  im  Harn  des  Diabetikers  grösser  (in  einem  Falle 
meiner  Beobachtung  gegen  3  mal  so  viel)»  als  in  der  Norm ;  und  ebenso  verhiilt  es  sich 
mit  den  Excretionsmengen  der  Sulfate  und  Phosphate,  Im  Gegensatz  dazu  ist  die 
(|  HarnsänrevLMB^QMm^nwg  sicher  nicht  geweigert,  im  Gegentheil  sind  Tagesmongen,  die 
das  Mittelmaass  der  Hamsiiureeicretion  nicht  erreichteOt  mehrfach  beobachtet  worden. 
Zweifellos  findet  sich  ferner  im  Diabetikorbarn  eine  oft  beträchtliche  Aceton- 
rcaction.  Seitdem  erwiesen  ist,  dass  Aceton  wenigstens  in  Spuren  in  jedem  normalen 
Harn  vorkommt  (v.  Jaksch),  und  \^\  den  verschiedensten  Krankheiten  (bei  Psychosen, 
bei  Carcinom,  in  Inanitionszuständen,  im  Fieber  u.  s,  \\\\  sich  eine  gesteigerte  Aceton- 
urie  einstellt,  hat  der  Nachweis  von  Aceton  im  Harn  von  Diabeteskranken  an  seiner 
früher  viel  ventilirten  diagnostischen  Bedeutung  eingebüsst.   Immerhin  hleibt  die  Aus- 

Pßchoidung  reichlicher  Mengen  von  Aceton  im  Urin  des  Diabetikers  in  theoretischer 
Beziehung  interessant  und  auch  wegen  der  damit  eventuell  verbundenen  Autointoxi- 
catjon  nicht  gleichgültig.  Wahrscheinlich  steht  die  Acetonbildung  im  Organismus  in 
naher  Beziehung  zu  zwei  anderen  im  Diabetikerharn  vorfindlichen  Stoffen:  der  Oxtj- 
buttersäure  und  Acetessigsäure.   Die  crstere,  die 
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und  letztere  zerHlllt  sehr  leicht  in  Aceton  CHa — CO— CHs  und  Kohlensaure  COa.  Es 
liegt  daher  nahe,  und  auch  kein  ernstlicher  Grund  spricht  dagegen,  anzunehmen,  dass 
jene  Süuren  wirklich  die  Vorstufen  der  Acetonbildung  im  Körper  sind.  Wie  das  Aceton, 
so  findet  sich  auch  die  Acetessigsäure  (nachweisbar  durch  die  modificirte  Eeaction  mit 
Eisenchlorid,  wobei  eino  duukelrothe  Färbung  auftritt)  im  Harn  nicht  bloss  bei  Diabetes, 
sondern  auch  bei  allen  möglichen,  speciell  fieberhaften  Erkrankungen. 

Nicht  selten  endlich  ist  die  Combination  der  Heliturie  mit  Albuminurie.    Die  Aibimün- 
letztero  kann  in  verschiedener  Weise  zu  Stande  kommen.  In  gewissen  Fällen  handelt      ^^^' 
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es  sich  dabei  offenbar  eur  um  eine  fuiietioiielle  Erlahmung  der  beim  Diabetes  fil 
massig  angestrengten  Epithelien,  wofür  unter  anderem  der  Umstand  spricht,  d^ss  eine 
selbst  sehr  beträchtliche  Eiweissausscheidung  nach  meiner  Erfahrnng  bei  Aendemng 
der  Diät  im  Sinne  einer  strengen  Fleischkost  in  wenigen  Tagen  sich  vollständig  Ter- 
lieren  kann*  In  anderen  Fällen  dagegen  ist  die  Albuminurie,  wie  die  Sectionen  lehren, 
die  Folge  einer  Nierenschrumpfnngj  die  selbst  zweifellos  durch  die  im  Blute  circnliren- 
den  grossen  Zuckermengen  und  durch  andere  in  Folge  der  Stoffwechselatömng  beim 
Diabetes  producirte,  das  Nierenparenchym  irritirende  Stoffe  bedingt  ist.  Die  Albumin- 
urie kann  mit  Meliturie  altorniren  und  nach  dem  dauernden  Verschwinden  der  letzteren 
als  Ausdruck  einer  Nephritis  Jahre  lang  fortbestehen. 

Ein  besonders  wichtiges  diagnostisches  Merkmal  des  Diabetes  mellitus  ist 
die  mit  der  Zuckeraüsscheidung  einhergehende  Vermehrung  des  Homwassers. 
In  weitaus  der  Mehrzahl  der  Falle  ist  dieses  Symptom  des  Diabetes  mellitus  toU 
ausgesprochen  (3000—20,000  Gern.  Tagesquantität).  Indessen  sind  Fälle,  wo  die 
Hammenge  trotz  eines  beträchtlichen  Zuckergehaltes  des  Urins  nicht  vermehrt 
ist,  nach  meiner  und  Anderer  Erfahrung  viel  häufiger,  als  gewöhnlich  angenom- 
men wird  {Diabetes  dccip/ens).  In  solchen  Fällen  handelt  es  sich  zum  Theil  nur 
um  vorübergehende  Glycosurien,  zum  Theil  aber  auch  nm  dauernde  Zastandef 
um  Fälle  von  echtem  Diabetes  mellitus,  dessen  schwerste  Formen  ausnahms- 
weise sogar  von  Anfang  bis  zu  Ende  ohne  Polyurie  verlaufen  können.  Die  im 
Harn  abgeschiedene  Wassermenge  geht  im  Allgemeinen  parallel  mit  der  Zucker- 
ausscheidung und  mit  den  grossen  Flüssigkeitsquantitäten,  die  der  Diabetiker 
gewöhnlich  zu  sich  nimmt  Doch  kommen  auch  Fälle  vor,  wo  die  im  Harn  ab- 
geschiedene Wassermenge  das  mit  der  Nahrung  zugefuhrte  Flüssigkeitsquantum 
zeitweise  übersteigt  Zweifelsohne  wird  hierbei  ein  Theil  des  abgeschiedenen  Was- 
sers durch  den  mit  der  Krankheit  verbundenen  Gewebszerfall  geliefert. 

Mit  der  starken  Diurese  steht  im  Zusammenhange,  dass  vom  Diabetiker 
weniger  Wasser  im  Dampfzustande  abgegeben  wird,  als  vom  Gesunden-  Er 
schwitzt  daher  weniger,  klagt  über  Trockenheit  im  Mund  und  Schlund  und  ist 
von  unstillbarem  Durste  gepeinigt 

Ausser  der  Trockenheit  und  Schilferun^  ist  von  Seiten  der  Baut  eine  Dia- 
position zu  FurmkelbUdung  bei  einzelnen  Diabeteskranken  stark  ausgesprochen. 
Zuweilen  ist  die  Furunkulose  das  erste  auffällige  Symptom,  das  den  Arzt  ver- 
anlasst, den  Urin  auf  Zucker  zu  untersuchen.  In  anderen  Fällen  besteht  ein 
lästiger  Pruritus,  besonders  an  den  Genitalien  (zuweilen  durch  Zersetzung  des 
zuckerhaltigen  Urins  und  Entwicklung  von  Pilzen  bedingt),  hartnäckiges  Ec^em, 
Pemphigus,  Defluvium  capilifcii  und  Ablösung  der  Nägel.  Besonders  charak- 
teristisch ist  die  Neigung  der  Haut  und  der  tiefergelegenen  Theile  zu  Gangrän- 
biidumj;  dieselbe  äussert  sich  theils  dadurch,  dass  Wunden  schlecht  heilen  bezw. 
brandig  werden,  theils  durch  das  Auftreten  von  Spontangangräu  einzelner  Zehen 
oder  ganzer  Extremitäten, 

Sehr  gewöhnlich  treten  im  Verlaufe  des  Diabetes  Veränderungen  der  Re- 
spirationsorgane  auf.  Diagnostisch  werthlos  ist  der  obstartige  (Aceton-) Geruch 
aus  dem  Mund  mancher  Diabetiker,  wichtig  namentlich  für  die  Beurtheilung  der 
ppanit»  Prognose  des  einzelnen  Falles  die  ganz  unzweifelhaft  grössere  Disposition  der 
11.  a,  w.  Diabeteskranken  zu  Phi/tisis  \md  Lungengangrän.  Veranlassung  dazu  giebt  die 
dem  Diabetes  zu  Grunde  liegende  schwere  Stoffwechselstörung,  die  sich  wie  in 
der  Haut  so  auch  im  Lungengewebe  in  der  Weise  geltend  macht,  dass  anf 
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Eeize,  die  dasselbe  treffen»  eine  ungenflgende  Keaetlon,  theilweises  oder  voll- 
fitändiges  Absterben  der  Gewebstheile  erfolgt,  und  damit  den  Tuberkelbacillen 

toder  dem  Gangränferment  ein  günstiger  Boden  für  ihre  deletäre  Wirkung  und 
Ausbreitung  geboten  ist.  Von  der  i,diabethchen  I)yHjmoe'\  d.h.  der  anfallsweise 
auftretenden  Steigerang  der  Tiefe  und  Frequenz  der  Respiration,  wird  später  bei 

iBespreehung  des  Coma  diabeiicum  die  Rede  sein. 

Mit  der  durch  den  Diabetesprocess  bedingten  Ernährungsschädigung  hängt 

'ferner  die  frühzeitig  bei  den  Kranken  sieh  entwickelnde  J/7er/öjc/er£?  je  und  die7n- 
sujßcietiz  der  Herslhätigkeit  zusammen,  die  sich  in  Kurzathmigkeit,  Ohnmächten 
und  Asthma  cardiale  äussert. 

Krankheitserscheinungen  von  Seiten  der  Ditfesthnaorgane  sind,  wenn  man  symi>to®o 
Ton  den  ersten  Wegen  absieht,  selten  im  Verlaufe  des  Diabetes  zu  beobachten. 
Die  Jl/fl</^«verdauung  geht  trotz  der  oft  enorm  gesteigerten  Nahrungszufuhr  nor- 
mal von  Statten;  in  seltenen  Fällen  entwickelt  sich  Magenatonie  oder  dauernde 
dynamische  Gastrectasie.  Der  Stuhigant/  ist  gewöhnlich  angehalten  in  Folge  des 
grossen  Waaserverlustes  durch  die  Nieren;  zwischenhinein  kommen  Diarrhöen 
vor,  in  deren  Verlauf  die  Zuckerausscheidung  im  Harn  abnimmt  (während  die 
dünnflüssigen  Fäcea  Zucker  enthalten  können*.  Von  Wichtigkeit  wegen  etwaiger 
Beziehungen  des  Pankreas  zur  Entstehung  des  Diabetes  ist  die  Frage  nach  dem 
Fettgehalte  der  Excremente.  In  einigen  Fällen  wird,  wie  ich  bestätigen  kann, 
in  der  That  beim  Diabetiker  mehr  Fett  angetrofifen,  als  bei  einem  gleichgenährten 
Gesonden;  doch  ist  dies  durchaus  nicht  regelmässig  der  Fall.    Klinisch  nach- 

»weisbare  Veränderungen  der  Leiter  sind  selten ;  wenn  überhaupt  eine  Vergrösser- 
ung  derselben  vorhanden  ist,  so  handelt  es  sich  um  nur  massige  Volumszunahmen 
des  Organes.    Ziemlich  constant  dagegen  sind  die  Veränderungen  in  den  ersten 

'Wegen  des  Verdauungskanales :  trockene  Zunge,  sauere  Reaction  des  Speichels, 
Soor,  Caries  der  Zähne,  ein  Krankheitssymptom,  das  zuweilen  der  erste  Ausdruck 
des  Diabetes  und  namentlich  dann  suspect  ist,  wenn  rasch  sich  ausbreitende 
Zahncaries  bei  Leuten  auftritt,  welche  bis  dahin  ganz  gesunde  Zähne  hatten. 

Sehr  mannigfaltig  sind  die  Symptome  von  Seiten  des  Nervenst/sterns.  Ausser 
mehr  allgemeinen  nervösen  Erscheinungen,  wie  Kopfschmerz,  psychische  Ver- 
stimmung, Gedächtnissschwäche,  Müdigkeit  u.  ä,  trifft  man  bei  Diabeteskranken  ^ysims. 
eine  auffallend  häufige  Disposition  zu  Neuntis  und  Neuralgie  (Occipital-,  Tri- 
geminusneuralgie  a  s,  w.).  Mit  Vorliebe  wird  anerkannter  Maassen  der  Ischia- 
dicus  neuralgisch  afficirt 

Offenbar  sind  die  Neuralgien  eine  Folge  der  im  Verlaufe  des  Diabetes  veränderten 
Ernährung  und  der  davon  abhängigen  abuormea  Beaction  der  Nerven  oder  auch,  wie 
leobacbtungen  v.  Ziemssek's  lehren,  durch  chronische  Neuritis  bedingt.  In  seltenen 
Fällen  (ich  habe  nur  einen  Fall  gesehen)  stellt  die  Ischias  das  primäre,  die  Meliturie 
das  secimdäre  Leiden  dar,  und  ist  dieses  Verhalten  vielleicht  im  Sinne  der  physiolo- 
gisch-experimentellen Thatsache  zu  deuten,  dass  die  Verletzung  des  Ischiadicus  beim 
Thier  Meliturie  nach  sich  zieht 

Daneben,  wenn  auch  seltener,  kommen  Angina  pectoris,  partielle  Anästhesien  und 
Ton  Seiten  der  motorischen  Nerven  krampfhafte  Zuckungen  der  Eitremitäten  vor. 

Constanter  als  alle  angefahrten  Erscheinungen,  zuweilen  das  Vorhanden- 
Bein  eines  Diabetes  im  Anfange  des  Leidens  verrathend,  ist  die  Abnahme  des 
Geschlechtstriebes  und  das   Erlöschen  der  PateHarsehnenreßease.    Letzteres 
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6ymptom  kommt  ungefähr  der  Hälfte  der  Fälle  zu ;  in  den  schwereren  Fällen 
findet  es  sich  häufiger  als  in  den  leichten.  Diese  Abschwächung  der  Patellar- 
sehnenreflexe  rührt  theils  von  neuritischen  (neuerdings  von  Eichhorst  con- 
statirten)  Veränderungen  im  Gebiete  der  Cruralnerven,  theils  von  fonctionelleDf 
auf  toxämischer  Basis  beruhenden  Störungen  der  Beaction  in  den  betreffenden 
Nervenbahnen  her. 

Trotz  der  Häufigkeit  vou  Nervensjmptomen  trifft  man  doch  selten  bei  der  Obduc- 
tion  von  Diabetikerleichen  anatomisch  nachweisbare  Veränderungen  im  Centralnerven- 
System  an.  Verhältnissmässig  noch  am  häufigsten  ist  eine  ausgesprochene  Erweiterung 
der  kleinen  Gefässe  in  der  Medulla  oblongata  constatirt  worden;  in  einseinen  Fällen 
fanden  sich  Geschwülste  und  Erweichungen  in  der  Gegend  des  4.  Ventrikels.  Auch  bei 
Gerebrospinalmeningitis  wurde  öfters  Meliturie  beobachtet,  selten  bei  B&ckenmarks- 
krankheiten:  bei  Tabes,  multipler  Sclerose  u.  a. 
Symptome  Wesentlich  ergänzt  wird  die  Diagnose  des  Diabetes  mellitus  durch  die  Unter- 

7^  ?h^^  suchung  der  Augen;  ja  nicht  so  selten  sind  es  Sehstörungen,  die  dem  Patienten  als 
a^atos.  erstes  Erankheitssjmptom  auffallen  und  ihn  zum  Arzte  führen.  Am  häufigsten  sind  die- 
selben bedingt  durch  eine  kataraktöse  Trübung  der  Linse,  die  sich  gewöhnlich  rasch 
auf  beiden  Augen  einzustellen  pfiegt.  Ferner  kann  sich  eine  sog.  Retinitis  diabetica, 
am  häufigsten  doppelseitig,  entwickeln,  die  eine  grosse  Aehnlichkeit  mit  der  Beti- 
nitis  albuminurica  (die  übrigens  bei  gleichzeitigem  Bestehen  einer  Nephritis  daneben 
vorhanden  sein  kann)  darbietet.  Einerseits  findet  sich  die  Gegend  der  Macula  in  der 
Form  heller  oder  weisser  glänzender  Flecken  und  kleiner  rundlicher  Blutungen  er- 
krankt, andererseits  Blutungen  in  den  verschiedenen  Thoilon  der  Netzhaut  Häufig 
kommen  Glaskörpertrübungen  und  selbst  massenhafte  Glaskörperblutungen  vor.  In 
einzelnen  Fällen  sind  die  ophthalmoskopischen  Erscheinungen  einer  ausgebreiteten 
flächenhaften  sog.  Chorio- Retinitis  anzutreffen ;  alsdann  handelt  es  sich  um  eine  glj- 
kogeno  Entartung  der  Choriocapillaris  bozw.  der  gröberen  Gefösse  der  Aderhaut,  wie 
die  gleiche  Degeneration  die  Netzhautgefässe  in  Fällen  von  Betinitis  diabetica  befällt 
Auf  eine  Sehnervenerkrankung  wird  ferner  eine  Herabsetzung  des  Sehvermögens  ohne 
ophthalmoskopischen  Befund  bezogen;  häufig  findet  sich  ein  centrales  Skotom.  Atro- 
phie der  Sehnerven,  Stauungspapille,  das  Auftreten  von  Hemianopsie  u.  s.  w.  sind  als 
Folge  eines  durch  eine  Gehirnerkrankung  entstandenen  Diabetes  anzusehen.  Aehnlich 
verhält  es  sich  mit  der  Beurtheilung  der  beim  Diabetes  vorkommenden  Lähmungen  der 
äusseren  Augenmuskeln,  insofern  als  in  jedem  einzelnen  Falle  zu  entscheiden  ist,  ob 
nicht  eine  Gehirnerkrankung  als  Ursache  des  Diabetes  vorliegt 

Eine  Herabsetzung  der  Accommodation  bei  Diabetes  kann  mit  der  allgemeinen 
Muskelschwäche  als  Folge  der  diabetischen  Kachexie  in  Verbindung  gebracht  werden, 
das  Auftreten  von  Keratitis  parenchymatosa  sowie  vou  Iritis  mit  einer  schon  oben  er- 
wähnten glycogenon  Entartung  des  Randschlingennetzes  deJ:  Hornhaut  bezw.  der  Iris- 
gefiisse.  Die  Entstehung  einer  sog.  Keratitis  neuroparalytica  und  einer  durch  eine 
marantische  Thrombose  der  Centralvene  der  Netzhaut  bedingten  sog.  hämorrhagischen 
Retinitis  ist  ebenfalls  der  im  Verlaufe  eines  Diabetes  hervortretenden  Kachexie  zuzu- 
schreiben, und  in  solchen  Fällen  ist  in  der  Bogel  der  baldige  Exitus  letalis,  bezw.  der 
Eintritt  eines  Coma  diabeticum  zu  erwarten. 

Coma  Der  wichtigste,  mit  dem  diabetischen  Process  in  Zusammenhang  stehende 

cum.  gyjuptQmencomplex  von  Seiten  des  Nervensystems,  der  auf  eine  schwere  Störung 
des  letzteren  hinweist,  ist  das  diabetische  Koma,  Eingeleitet  wird  dasselbe,  nach- 
dem Excesse,  anstrengende  Körperbewegungen  oder  ganz  leichte  acute  Erkrank- 
ungen, eine  Angina  u.  ä.  vorangegangen  sind,  gewöhnlich  durch  Kopfschmerzen, 
Unruhe,  Delirien,  Angst,  rauschartige  Gefühle,  bis  Bewusstlosigkeit  mid  Coltaps 
mehr  und  mehr  überhand  nehmen.  In  anderen  Fällen  tritt  das  Eoma  miTermittelt 
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ein ;  dabei  bestehen  Cyanoso,  kleiner  Puls,  Sinken  der  Körpertemperatur  (bis  30  ^ 
und  darunter)  und  vor  Allem  eine  eigenthümliche  Veränderutuj  der  Äthmtmg  — 
tif'fe,  geräuschvolle,  tjewöhnlkh  beschieuntgie  Athemzuge^  während  kein  Hinder- 
niss  fär  die  Respiration  nachweisbar  ist  Im  tiefsten  Koma,  zuweilen  nachdem 
noch  Müskelzuckimgen  aufgetreten  sind,  erfolgt  der  Tod  bald  ziemlich  plötzlich, 
bald  erst  mehrere  Tage,  nachdem  das  Koma  begonnen  hat  Da  der  Äthem  sokher 
Kranker  gewöhnlich  einen  obstartigen  Geruch  verbreitet,  und  der  Harn  fast 
ausnahmslos  die  Eisenchloridreaction  zeigt,  so  war  man  eine  Zeit  lang  geneigt» 
die  Entstehung  des  Coma  diabeticum  auf  eine  Aulointoxication  mit  Aceton  zu- 
rückzuführen; indessen  haben  experimentelle  Erfahrungen  über  die  relative  Ün- 
giftigkeit  des  Acetons  bald  die  Unrichtigkeit  dieser  Annahme  erwiesen.  Die 
neueste,  bestfundirte  Theorie  betrachtet  das  Coma  diabeticum  als  Ausdrnck 
einer  Säureiixtoxication  des  Körpers  der  Diabeteskranken. 

Durch  Aufnahme  von  Säuren  ia  den  Kreislauf  wird  die  Aujuioniumausfuhr  im  feÄiire- 
Ham  gesteigert,  und  zwar  steigt  die  Ammoniakausfuhr  im  Harn  parallel  der  Säure* *°*°*^*'*^'^°' 
lufuhr.  Wie  wir  annehmen  dürfen,  geschieht  dies  deswegen,  weil  ein  Tbeil  des  Ammo- 
niums  vor  seinem  ITebergang  in  Harnstoff  von  den  Säuren  occupirt  und  zur  Neutrali- 
sation derselben  benützt  wird.  Hierdurch  wird  verhütet,  dass  das  Blut  und  die  Gewebe 
ihrer  fixen  Alkalien  beraubt  und  damit  ernstlich  geschädigt  werden.  Bei  Versuchen 
Über  Säurein t03dcation  an  Thieren  zeigte  sich  nun  ein  eigenthümlicbes  Vergiftuuga^ 
Symptomenbild,  das  dem  Coma  diabeticum  gleicht  und  speciell  in  Dyspnoe  und  Benommon- 
Leit  des  Sensoriums  besteht  Dass  andererseits  beim  Diabetes  mellitus  eine  übermässige 
Sfiureproduction  und  so  eine  Säureintoxication  zu  Stande  kommen  kann,  wird  durch 
verschiedene  in  letzter  Zeit  festgestellte  Thatsachen  bewiesen.  Zunfichst  wurden  von 
BursäiNLiAurLT,  später  von  mir  und  Halleryordex  eine  beträchtliche  Steigerung  der 
täglichen  Ammoniumausfuhr  im  Harn  von  Diabetikern  beobachtet.  Stabelmajcn  po« 
stulirte  ferner  nach  seinen  Berechnungen  das  Vorhandensein  einer  bis  dahin  unbe- 
kannten Säure  im  Diabetikerurin ,  und  in  der  Tbat  wurde  eine  solche  von  Külz  und 
MixKowsin  entdeckt,  nämlich  die  schon  (S.  327 j  angeführte  und  in  ihren  chemischen 
Beziehungen  zur  Acetessigsäure  und  zum  Aceton  besprochenene  ^i-Oxybuttersäure. 
Sie  ist  jedenfalls  die  wichtigste  der  im  Stoffwechsel  des  Diabetikers  freiwerdenden  und 
unvollstILndig  umgesetzten  Fettsäuren.  Sobald  nun  der  Säureüberschuss  ein  gewisses 
Maass  überschreitet  und  von  dem  disponibeln  Ammonium  nicht  mehr  genügend  gesättigt 
werden  kann ,  macht  sich  die  Säureintoiication  in  pathologischer  Weise  geltend  und 
führt  zum  Coma  (diabeticum),  das,  wie  experimentelle  (Walter)  und  klinische  (Muf- 
Kowsia)  Erfahrungen  beweisen,  durch  reichliche  Zufuhr  von  Alkalien  unter  Umständen 
rückgängig  gemacht  werden  kann*  Wir  hätten  demnach  die  Fälle  von  Diabetes ,  in 
welchen  grosse  Ammoniakmengen  mit  dem  Harn  ausgeschieden  werden ,  als  zum 
Koma  tendirend  anzusehen.  Da  die  Floischnahruug  eine  „saure"  Nahrung  darstellt, 
insofern  das  Fleisch  relativ  mehr  Sauren  als  Basen  enth,llt  und  bei  der  Verbrennung 
eine  saure  Asche  liefert,  so  ist  klar,  dass  eine  strenge,  excessiv  gesteigerte  Fleischdilit 
dem  Eintritt  der  Säureintoxication  Vorschub  leisten  kann. 


Von  den  gewöhnlichen  Formen  des  diabetischen  Koma,  dessen  Zustande*  Ab&rteti  des 
kommen  auf  Säureintoxication  beruht,  sind  diagnostisch  diejenigen  Fälle  zu  tren- ^jj^^J^^^^ 
nen,  die  plötzlich  unter  Somnolenz  und  den  Symptomen  des  Collapses  zum 
Tode  führen ,  den  rauschartigen  Zustand  und  das  sog*  „grosse  Atbmen''  dagegen 
vermissen  lassen.  Die  Ursache  dieser  Form  des  Komas  ist  in  Herserlahmung 
zu  suchen  (Frericiisj,  zu  der  die  chemischen,  das  Herz  irritirenden,  diabetischen 
Stoffwechselproducte  das  Ihrige  beitragen  mögen,  und  der  als  anatomisches  Sub- 
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strat,  wie  erwiesen  ist,  eine  fettige  Degeneration  des  Herzmuskels  zu  Grande 
liegen  kann. 

In  anderen  Fällen,  in  denen  neben  der  Melitorie  Eiweissausscheidung  and 
die  Folgeersclieinungen  der  Schrumpfniere  bestehen,  darf  das  Coma  diabeticum 
namentlich  in  seinerleichteren  Form  (Kopfschmerz,  Schwindel,  Asthma  o.  äj, 
nicht  mit  der  unter  solchen  Verhältnissen  leicht  eintretenden  urämischen  Jn- 
tojrication  verwechselt  werden.  Freilich  wird  in  solchen  Fällen  gewöhnlich  (was 
bei  dem  wechselvollen  Bilde  der  Urämie  nicht  verwunderlich  ist)  die  Differential- 
diagnose überhaupt  nicht  sicher  gestellt  werden  können.  Doch  dürfen  gewisse 
Symptome  im  Krankheitsbilde,  specieil  Erbrechen,  verminderte  Urinabscheidung 
und  ausgeprägte  Convulsionen,  die  Diagnose  nach  der  Richtung  der  Urämie  hin 
leiten*  Die  im  Prodromalstadium  des  Komas  neuerdings  aufgefundene  Ausscheid- 
ung massenhafter  Cjlinder  im  Harn  (Külz,  Sandmeyer)  kann  dem  Ausbruche 
der  Urämie  wie  des  toxänüschen  Komas  Vorschub  leisten. 
Diagnoro  Vou  praktisch,  wie  theoretisch  hoher  Bedeutung  ist  es,  zwei  Formen  von 

kia^L^d&r  Diabetes,  wie  es  nach  Seegen *s  Vorgang  üblich  geworden  ist,  streng  auseinander 
vencMödo-  ZU  halten  —  eine  leichte  und  eine  schwere  Form.   Bei  letzterer  ist  der  Arzt  nicht 
neo  ^nnea  j^  Stande,  duFch  bestimmte,  auch  noch  so  strenge  Diätvorschriften  den  Zucker 
BiAbeiAs.   aus  dem  Harn  zum  Verschwinden  zu  bringen ;  in  den  leichten  Formen  dagegen 
gelingt  dies,  sobald  die  Kohlehydrate  aus  der  Nahrung  gänzlich  verbannt  werden. 


Auf  Grund  des  enormen  pbjsiologisclien  Versuchsiaaterials,  das  die  Aufklärung  ■ 
des  Wesens  der  Meliturie  betrifft,  darf  wenigstens  mit  grosser  Wahrscheinlichkeit  an* 
geQommeii  werden,  dass  auch  im   meDschlichen  Diabetes  einerseits  die  Abfuhr  des 
Zuckers  aus  der  Leber  beschleiiuigt  ist,  andererseits,  wie  dies  Frerichs  direct  bewieMQ 
hat,  die  Leberzellen  ihre  Fähigkeit,  die  Kohlehydrate  in  Glykogen  zu  verwandeln,  mehr 
oder  weniger  eingebüsst  haben.    In  den  kicliteu  Formen  des  Diabetes  hat  diese  Re- 
duction  der  Leberglycogenie  offenbar  keinen  hoben  Grad  erreicht,  so  dass  der  aus  Eiweiss  | 
und  Fett  stammende  Zucker  von  der  Leber  noch  assimilirt  werden  kann,  während  in 
den  schweren  Formen  die  zerrüttete  Leberfanction  nach  dieser  Richtung  hin  sich  dh 
völlig  ohnmiichtig  erweist   So  kommt  es  denn  beim  Diabetiker  zu  einem  Ueberschuss 
von  Zucker  im  Blut   Unter  normalen  Yerhältnissen  nun  ist  die  Oxydation  des  Zuckers 
in  den  Geweben  so  regulirt,  dass  kein  Zucker  im  Harn  erscheint  oder  nur  Spuren  Ton 
Zucker  darin  nachweisbar  sind.    Anders  beim  Diabetiker!    Derselbe  scheidet  den 
Zucken  trotzdem  dieser  nächst  Eiweiss  am  leichtesten  von  den  Zellen  angegriffen  i 
wird,  unverbrannt  aus,  zerstört  aber  zugleich  mehr  Fett  und  Eiweiss.    So  ist  es  j 
begreiflich»  dass  die  Sauerstoffaufnahrae  und  Kohlensiiureausfuhr  beim  Diaketiker  mu\ 
weder  geringer  oder  ungefUhr  gleich  gross  ist,  wie  bei  der  gesunden  Controlperson, 
Zweifeilos  ist  also  beim  Diabetiker  die  Fähigkeit^  den  Zucker  im  Körper  weiter  zu 
zersetzen,  mehr  oder  weniger  stark  reducirt. 

Worin  nun  aber  diese  Mangelhaftigkeit  der  Zuckerzersetzung  begründet  ist^  kann 
bis  jetzt  nicht  mit  Sicherheit  entschieden  werden;  wenigstens  kann  sie  nicht  auf  m^ 
Ursache  zurückgeführt  werden.   Der  bedeutendste  Schritt  zur  Erklärung  des  Zustande- 
kommens des  Diahetes   in  dieser  Richtung  ist  neuerdings  durch  v.  Mj&rinü  und  Mur-  1 
K0W8KI  gemacht  worden.   Dieselben  wiesen  durch  sorgfältig  angestellte  Versuche  un-  I 
widerleglich  nach,  dass  die  vollständige  Exstirpation  des  Pankreas  beim  Hunde  \ 
Zuckerausscheidung  zur  Folge  hat,  und  zwar  nicht  im  Sinne  einer  vorübergehendea  \ 
Glycosurie,  sondern  mit  allen  Haupt-  und  Nebenerscheinungen  eines  echten  Diabetes  \ 
mellitus  d.  h.  mit  hohem  Traubenzuckergehalt  des  Harns,  Auftreten  von  Aceton,  Acet- 
essigsaure  und  Oiybuttersäure  im  Urin,  Polyurie,  gesteigertem  Hunger-  und  Durst-  I 
gefühl  und  allgemeinem  Krafteverfall.  Partielle  Entfernung  der  Pankreasdrüse  erzeugt  i 
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keinen  Diabetes,  ebensowenig-  als  eino  ciufadie  tJntorbindung  ihrer  AusführaDg-sgäuget 
Die  Zuckerausscheiduüg  im  Harn  nach  Pankreasexstirpation  zeigte  sich  auch  nach 
mehrtägigem  Hungern  und  ebenso  noch  nach  Fleisch fütterung*  Wahrscheinlich  fällt 
also  mit  der  Entfernung  des  Pankreas  eine  Function  desselben,  die  Verarbeitung  des 
Zuckers  im  Körper  zu  vermitteln,  fort  Diese  höclist  wichtigen  Versuchsergeboisse  in 
der  Ausdehnung  auf  den  menschlichen  Diabetes  zu  übertragen,  dass  man  bei  diesem  in 
allen  Fällen  eine  Veränderung  des  Pankreas  vorauszusetzen  hlitte,  ist  meiner  Ansicht 
nach  noch  nicht  möglich.  Da  anatomische  Verändoningen  des  Pankreas  bei  den  Sectio- 
nen  von  Diabetikern  in  kaum  einem  Drittel  der  Fälle  gefunden  wurden,  so  bliebe,  wollte 
man  dem  Pankreas  eine  generell-pathogenetische  Holle  bei  der  Entstehung  des  Diabetes 
mellitus  zuschreiben,  nur  übrig,  in  Fällen,  wo  eine  pathologisch-anatomiaclie  Beschaffen* 
heit  des  Pankreas  vermisst  wird,  eine  Lahmlegung  der  Ftmction  der  Drüse  intra 
vitam  anzuneUmeu.  Dieselbe  niüsste  dann  durch  abnorme  Ernfibrung,  InfectioneBj 
Nerveneinflüsse  u.  s.  w.  bedingt  sein.  Eine  solche  Voraussetzung  wurde  an  Wahrschein* 
lichkeit  gewinnen»  wenn  neben  der  die  Zuckerumsetznng  befördernden  Function  des 
Pankreas  auch  die  übrigen  Functionen  der  Bauchspeicheldruse,  namentlich  die  Fettresor- 
ption im  Darm,  beim  Diabetiker  aufgehoben  waren;  bis  jetzt  ist  dies  aber  nicht  für 
alle  Fälle  bewei8bai% 

Eine  uach  allen  Seiten  hin  befriedigende  Erklärung  des  Wesens  der  uns 
interessirenden  Krankheit  zu  geben ,  ist  heutzutage  noch  nicht  möglich.  Nach 
dem  Vorgetragenen  dürjte  es  sich  beim  Diabetes  mellitus  um  eine  schwere  Staff- 
wechseUtörung  handeln  ^  die  mit  einem  gesteigerten  Zerfalle  von  Eiweiss  und 
Fett,  sowie  mit  einer  Reduction  der  Glycogeniet  specieU  (n  der  Leber,  einher- 
geht,  so  dass  ein  Zuckerüberschuss  im  Blute  resuUirt.  Dieser  letzlere  hat  eine 
Zuckerausscheidung  im  Harn  zur  Folge ^  indem  im  Körper  des  Diabetikers  die 
Zeillhatigkeit  in  einseitiger  Richtung^  nämlich  in  Bezug  auf  die  Zuckerzersetz- 
vng,  insu/ßcient  wird.  Dieses  abnorme  Verhallen  der Zellthatigkeit  wird  in  erster 
Linie  durch  den  Ausfall  der  Fankreasfunction ,  vielleicht  auch  durch  andere 
Factoren  (so  durch  Inanition,  «;/>  Hofmeister  neuerdings  zeigte)  vermittelt; 
sind  die  Zellen  einmal  in  diese  falsche  Richtung  ihrer  lltäligkeit  gekaminen,  so 
halten  sie  mit  grosser  Zähigkeit  daran  fest* 

Die  letztgenannte  EigenthQmlichkeit  der  ZelltLUtigkeit,  in  der  einmal  verschöbe- 
nen,  falschen  Eichtung  zu  verharren,  scheint  mir  ein  Vorhalten  der  Zellenfunction  zu 
sein*  das  sich,  wie  beim  Diabetes,  auch  bei  anderen  Stoffwechselkrankheiten  z.  B.  der 
Fettsucht,  wiederfindet  und  das  sich  auch  speciell  in  dem  äusserst  chromschert  Ver- 
laufe der  Krankheit  kund  giebt.  Trotz  aller  Schwankungen  in  der  Zuckerausscheidung, 
die  zuweilen  in  Folge  richtig  gewählter  Diät,  einer  Carlsbader  Cur  u.  ä,  sogar  Monate 
lang  aufhören  kann,  kehrt  gewöhnlich  bei  jeder  Gelegenheit  die  Stoffwochselrichtung 
in  die  alte  fehlerhafte  Bahn  zurück.  Dieser  Umstand  ist  bei  der  Diagnose  stets  mit 
zu  berücksichtigen;  von  einer  Heilung  des  Diabetes  kann  nur  in  den  seltenen  Fällen 
gesprochen  werden,  wo  die  Zucker  Zersetzung  trotz  grösserer  Anforderungen  an  die 
Zellthatigkeit  in  dieser  Beziehung  Jahre  lang  ohne  jeden  Anstand  sich  vollzieht 

Hält  man  daran  fest,  dass  nur  der  sichere  Kachweis  von  Zucker  im  Harn  Diffaientiaj- 
für  die  Diagnose  des  Diabetes  mellitus  maassgebend  ist,  und  dass  die  eben  an-  ^■«"<^*ö 
gefülirten  Fälle  von  latent  gewordenem  Diabetes  leicht  als  solche  sich  ent- 
puppen, indem  bei  Darreichung  kohlehydratreicher  Nahrung  sofort  wieder  nam- 
hafte Mengen  von  Zucker  im  Urin  erscheinen,  so  kommen  difTerentialdiagnostische 
Erwägungen  im  einzelnen  Falle  gar  nicht  in  Betracht  Verwechslungen  des  Dia- 
betes mellitus  mit  chronischer  Nephritis ,  mit  Diabetes  insipidos  and  ander- 
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weitigen  (symptomatischen)  PolyurieD,  die  nur  die  Abscheidong  grosser  Mengen 
Urins  mit  dem  Diabetes  mellitus  gemein  haben,  därfen  natärlich  nicht  vorkom- 
men. Solche  Fehler  in  der  Diagnose  sind  ausgeschlossen,  sobald  man  auf  Zucker 
mit  den  nöthigen  Cautelen  untersucht  (sich  also  beispielsweise  nicht  mit  dem 
positiven  Ausfalle  einer  Eeaction  auf  reducirende  Substanzen  im  Urin  begnügt), 
das  specifische  Gewicht  des  Urins  beräcksichtigt,  die  Sehnenreflexe  prfift,  die 
ophthalmoskopische  Untersuchung  vornimmt  u.  s.  w.  Ist  die  Anwesenheit  von 
Zucker  im  Urin  sicher  constatirt,  so  kommt  nur  in  Frage,  ob  ein  echter  Diabetes 
mellitus  oder  nicht  vielmehr  eine  einfache  Olycosurie  oder  etwa  eine  Lactosurie 
vorliegt,  differentialdiagnostische  Fragen,  deren  Entscheidung  keine  Schwierig- 
keiten macht,  wenn  man  sich  an  die  früher  angegebenen  Unterscheidungsmerk- 
male hält,  deren  nochmalige  Aufzählung  unnöthig  sein  dürfte.  Kurz  angeführt 
soll  noch  werden,  dass  die  Menge  des  ausgeschiedenen  Zuckers  insofern  in  ge- 
wissen Fällen  sofort  für  Diabetes  mellitus  entscheidet,  als  ein  grosser,  2  Procent 
überschreitender  Zuckergehalt  des  Urins  ausschliesslich  dem  echten  Diabetes 
mellitus  zukommt.  Andererseits  werden ,  wie  man  sich  bei  einem  grösseren  Be- 
obachtungsmateriale  leicht  überzeugen  kann,  selbst  kleinste  Procentzahlen  (0,3 
bis  0,5  Proc.)  nicht  so  selten  in  Fällen  beobachtet,  die  sich  nach  ihrem  sonstigen 
Verhalten  und  ihrem  Verlaufe  ganz  zweifellos  als  echte  Diabetesfälle  erweisen. 


Diabetes  insipidus. 

Die  Diagnose  des  Diabetes  insipidus  ist  sehr  leicht.  Gekennzeichnet  ist  die 
Krankheit  durch  dauernd  gesteigerte  Diurese,  wodurch  grosse  Massen  (3 — 5 — 10 
Liter  pro  Tag)  eines  blassen,  klaren,  zucker-  und  eiweissfreien  f/rww  von  niedrigem 
specifischen  Gewicht  (1001  — 1010)  entleert  werden,  und,  secundär  davon  ab- 
hängig, Trockenheit  der  Haut  und  Polydipsie,  selten  Heisshunger  auftreten. 
Differential-         Vou  einer  Verwechslung  mit  Diabetes  mellitus  oder  Nephritis  chronica,  die 
^f^hon  ^^^  ^^^  Diabetes  insipidus  die  vermehrte  Urinabscheidung  gemein  haben,  kann 
Diabetes  in-  bei  genauer  öfterer  Untersuchung  des  Urins  nicht  die  Rede  sein.  Allerdings  wird 
"n^ ^rit^"^  zuweilen  im  Verlaufe  der  Nephritis  chronica  so  wenig  Eiweiss  ausgeschieden, 
chronica,  dass  CS  uur  bei  genauester  Prüfung  nachgewiesen  werden  kann ;  bei  öfterer  Unter- 
suchung des  Urins  dagegen  bleibt  unzweifelhafte  Eiweissreaction  auch  in  solchen 
Fällen  nicht  aus,  abgesehen  davon,  dass  die  übrigen  Symptome  der  chronischen 
Nephritis:  der  gespannte  Puls,  die  Herzhypertrophie,  die  Retinitis  n.  s.  w.  die 
Diagnose  ohne  Weiteres  in  die  richtige  Bahn  leiten.    Andererseits  wird  bei  Dia- 
betes insipidus  zuweilen  auch  Albumen  in  kleinsten  Mengen  im  Harn  aus- 
geschieden.   Die  Albuminurie  könnte  hier  so  erklärt  werden,  dass,  ähnlich  wie 
beim  Diabetes  mellitus,  in  Folge  der  colossalen  Ueberanstrengung  der  Epithel- 
function die  Eiweissretention  schliesslich  zeitweise  Noth  litte.    Uebrigens  sind 
derartige  Fälle  sehr  selten ;  ich  selbst  habe  nur  einen  Fall  von  Diabetes  insipidus 
mit  vorübergehender  Albuminurie  gesehen.   Jedenfalls  ist  die  Diagnose  auf  Dia- 
betes insipidus  in  solchen  Fällen  nur  dann  zu  stellen  erlaubt,  wenn  nach  sorg- 
fältiger wiederholter  Untersuchung  des  Herzens,  des  Augenhintergrundes,  des 
Pulssphygmogramms  und  des  Urinsediments  eine  Nephritis  chronica  sicher  aus- 
geschlossen werden  kann. 


Diabetes  iiuipidas. 
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Mit  Diabetes  mellitus  konnte  der  Diabetes  insipidus  natürlich  nur  dann  ver- 
wechselt werden,  wenn  im  Verlaufe  des  letzteren  zufällig  alimentäre  Glycosurie 
auftritt.  Der  ganz  vorübergehende  Charakter  der  Zuckerausscheidung  in  solchen 
Fällen  wird  übrigens  die  Situation  ohne  Weiteres  klären*  Zuweilen  kommt  es, 
wie  von  zuverlässigen  Beabachtern  constatirt  wurde,  vor,  dass  Diabetes  insipidus 
den  Diabetes  mellitus  einleitet  oder  ihm  nachfolgt,  und  weiterhin ^  dass  beide 

f  Diabetesarten  mit  einander  abwechseln. 

Macht  demnach  die  Differentialdiagnose  zwischen  Diabetes  insipidus  und 
Nephritis  chronica  oder  Diabetes  mellitus  so  gut  wie  nie  ernstliche  Schwierig- 
keiten, so  ist  die  Frage,  ob  Diabetes  insipidus  oder  eine  symptomatische  Polyurie 
im  einzelneu  Falle  vorliege,  oft  weniger  leicht  zu  entscheiden.  In  dieser  Beziehung 
ist  auf  die  Aetiologie  des  einzelnen  Falles  und  die  Dauer  der  Polyurie,  die  beim 
Diabetes  insipidus  unter  allen  Umständen  lange  Zeit,  oft  Jahrzehnte  lang  be- 

'  trägt,  in  erster  Linie  zu  achten* 

Treten  reichliche  Mengen  von  Flüssigkeit  in  die  Blatciroulation,  so  wird  die 
WasserabscheiduDg  in  den  Nieren  beträchtlich  gesteigert»  indem  hierdurch  die  Glome- 
mlnsepitheliea  zu  stärkerer  Thätigkeit  angeregt  werden.  So  erklären  sich  die  vorüber- 
gebenden Polyurien  bei  temporär  gesteigerter  Zufuhr  von  Flüssigkeit,  die  dauernde 
(secundäre)  Polyurie  bei  der  Polydipsie,  Dass  diese  letztere  nicht  das  Primäre  beim 
Diabetes  insipidus  darstellt,  sondern  der  grosse  Dorst,  an  welchem  Diabeteskranke 
leiden,  eine  Fol^ie  der  reichlichen  Flüssigkeitsabscheidung  in  den  Nieren  ist,  darf  als 
sicher  gestellt  angesehen  werden.  Denn  die  gesieigerie  Piureae  besteht  beim  Dia- 
betes insipidus  auch  nach  def'  Entziehung  von  Flüssigkeit  fort,  auch  entleeren  die 
un  dieser  Krankheit  leidenden  Individuen  (weil  die  zugeführte  Flüssigkeit  in  der 

^•krankhaft  eicessiv  arbeitenden  Niere  fast  ausschliesslich  ausgeschieden  wird,  der  Kranke 
nicht  sonst  zur  Wasserabscheidung  disponirt  ist  und  in  der  That  nicht  schwitzt)  mehr 
Wasser  mit  dem  Harn,  als  gesunde  Controlpersonen  in  derselben  Zeit  bei  gleicher 
Flüssigkeitszufuhr;  endlich  scheint  nach  Flüssigkeitsaufnahme  die  Harnfluth  bei  den 
betreffenden  Kranken  langsamer  anzuwachsen,  als  bei  Gesunden.  Polydipsie  kommt  Fnmiu^ 
übrigens  in  seltenen  Fällen  zweifellos  auch  als  primäres  Leiden  vor  und  ist  dann  als  i*o'y«*Jp«i^* 
solches  zu  erkennen  dadurch,  dass  die  Earnabsondernng  bei  der  Prüfung  mit  Ent- 
ziehung und  Zufuhr  von  Flüssigkeit  bei  der  Polydipsie  sich  wie  beim  Gesunden  ver- 
hält d.  h.  nicht  das  eigenartige  Verhalten  zeigt i  wie  es  dem  an  Diabetes  insipidus 
leidenden  Kranken  zukommt.  Auch  ist  die  Schweisssecretion  beim  Diabetiker  unter 
allen  Umständen  herabgesetzt,  bei  der  Polydipsie  nicht,  weil  hier  kein  Grund  für  Nicht- 
benutzung dieses  Abzugsweges  für  die  in  gesteigertem  Maasse  zugeführte  Flüssigkeit 
vorliegt.  Symptomatische  Polyurie  findet  man  ferner  bei  der  Kesorption  von  im  Körper 
♦vorübergehend  erzeugten  oder  angesammelten  Wassermassen,  so  bei  der  Aufsaugung 
von  Oedemen,  Transsudaten,  pleuritiscben  Exsudaten  u.  ä.,  so  in  der  Eeconvalescenz 
von  fieberhaften  Krankheiten.  Bedingt  ist  diese  letztere  {^.epikritische*')  Form  der 
Polyurie  durch  die  nach  Aufhören  des  Fiebers  stattfindende  Ausscheidung  grosserer^  in 
der  Fieberperiode  retinirter  Wasser-  und  (specißsch  diuretisch  wirkender)  Hamstoff- 
und  Chlomatriummassen. 

Im  Anschluss  hieran  soll  kurz  angeführt  sein,  dass  bei  geringeren  Graden  von 
Polyurie  stets  in  Erwägung  gezogen  werden  muss,  ob  nicht  von  dem  Abusus  irgend 
einer  der  verschiedenen,  die  secretorischen  Elemente  der  Niere  reizenden  und  dadurch 

r  diuretisch  wirkenden  Substanzen  (Coffein,  Gewürze,  alkalische  Mineralwasser  u,  1)  die 

i  ^steigerte  Harnabsouderuog  abgeleitet  werden  kann. 

Wie  zahlreiche  physiologische  Untersuchungen  ergeben  haben,  werden  die  Schwank- 
ungen der  Harnabscheidung  zum  grössten  Theil  von  dem  Einfluss  des  Nervensystems 

1  ftuf  die  Circulationsverhältnisse  in  den  Nieren  beherrscht*   Während  Durchschneidung 
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wie  Reizung  des  Halsmarks  eine  Hemmung  der  Urinsecretion  zur  Folge  hat  —  letztere 
Operation  wegen  gleichzeitiger  Reizung  des  Splanchnicus  —  macht  die  Durchschneidung 
dieses  (Gefäss-)  Nierennervon  Polyurie.  Das  Centrum  der  Nierenvasomotoren  liegt  am 
Boden  des  4.  Ventrikels  (etwas  unterhalb  des  Melituriecentrums),  dessen  Verletzung 
(Piqüre)  stärkste  Diurese  erzeugt.  Es  ist  daher  verständlich,  dass  im  Verlaufe  der 
verschiedensten  Nervenkrankheiten,  vor  Allem  bei  Hysterie,  zeitweise  Polyurie  vor- 
kommt. Ist  die  pathologische  Einwirkung  auf  das  Nervensystem  dauernder  Natur,  wie 
bei  Erkrankungen  der  Medulla  oblongata  und  der  ihr  benachbarten  Theile  des  Central- 
norvonsystems,  so  ist  damit  eine  anhaltende  Polyurie  die  natürliche  Folge ;  die  sym- 
ptomatische vorübergehende  Polyurie  ist  jetzt  in  einen  dauernden  Zustand  umgewan- 
delt, in  einen  Diabetes  insipidus. 

Ob  eine  solche  auf  dauernde  Veränderungen  imCentralnervensystem  zurück- 
führbare,  anhaltende  Polyurie  mit  dem  echten  Diabetes  insipidus,  dessen  Aetio- 
logie  gewöhnlich  ganz  dunkel  ist,  identificirt  werden  darf,  scheint  mir  noch  nicht 
sicher  entschieden.  Soll  dies  erlaubt  sein,  so  müssten  die  Symptome  dieser  auf 
anatomisch  nachweisbaren  Veränderungen  des  Centralnervensystems  beruhenden 
„chrojitsch-sf/mptomalischen  Polyurie^'  sich  jedenfalls  mit  denjenigen  des  echten 
Diabetes  insipidus  in  allen  Einzelheiten  decken,  deren  Aufzählung  hiermit  zum 
Schluss  unserer  Besprechung  der  Diagnose  des  Diabetes  insipidus  erfolgen  soll: 

Abnorm  und  dauernd  gesteigerte  Diurese  d.  h.  Abscheidung  grösserer  Harn- 
wassermengen,  als  beim  Gesunden  bei  gleicher  Flüssigkeitszufuhr,  secundäre 
Polydipsie,  blasse  Farbe,  niedriges  specifisches  Gewicht  des  Urins,  massige  Er- 
höhung oder  normales  Verhalten  der  Ausscheidung  der  festen  Bestandtheile :  des 
Harnstoffes,  der  Schwefelsäure,  Phosphorsäure  u.  s.  w.,  temporäre  Erniedrigung 
der  Körpertemperatur.  Die  sonstigen  ab  und  zu  beim  Diabetes  insipidus  beobach- 
teten Symptome,  wie  Salivation  und  ophthalmoskopische  Veränderungen,  sind 
im  Ganzen  seltene  Complicationen  der  Krankheit,  wahrscheinlich  Coeffecte  der- 
selben vom  Centralnervensystem  aus  wirkenden,  eine  chronische  Polyurie  er- 
zeugenden Krankheitsursache. 

Fettsucht  —  Adipositas  universalis. 

Die  Fettsucht  bezw.  Fettleibigkeit  ist  durch  sofort  in  die  Augen  fallende 
Erscheinungen  charakterisirt,  so  dass  die  Erkennung  der  Krankheit  mit  zu  den 
leichtesten,  fast  immer  schon  vom  Laien  richtig  gestellten  Diagnosen  gehört 
In  ausgesprochenen  Fällen  ist  die  Zunahme  des  Körpergewichtes  und  Körper- 
umfanges  unverkennbar;  das  in  abnormer  Menge  angehäufte  Fett  verleiht  haupt- 
sächlich den  Wangen,  dem  Kinn,  den  Brüsten,  dem  Bauch,  Gesäss  u.  s.  w.  eine 
auf  den  ersten  Blick  auffallende  Fülle.  Kopf  und  Oberkörper  werden  wegen  Ver- 
änderung des  Schwerpunktes  nach  hinten  gehalten,  der  Gang  ist  watschelnd,  die 
Körperbewegungen  erfolgen  langsam  und  schwerfällig.  Die  Hautoberfläche  ist 
durch  vermehrte  Talg-  und  Schweisssecretion  fettig  glänzend,  feucht;  durchweg 
leiden  die  Fettleibigen  an  Kurzathinigkeit, 

Kuraatiunig-  Dieselbe  ist  durch  verschiedene  Momente  bedingt.    Schon  die  massenhafte  Fett- 

koit, Asthma ablagerung  im  Mediastinum  hindert  die  Ausdehnung  der  Lungen;  noch  mehr  ist  die- 

ciirdia  0.    g^j^^  eingeschränkt  durch  die  mangelhafte  Bewegung  des  Zwerchfelles,  die  selbst  die 

Folge  von  der  Anhäufung  intraabdominaler  Fettmassen  und  der  Ausbildung  einer  (mit 
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bliimszujialiine  der  Leber  ciohergehenden)  Fettleber  ist  Dazu  kommt  aber  noch,  dass 
die  Thätigkeit  des  Herzens  bei  der  Fettsucht  schon  früh  einen  leichten  Grad  von  In- 
sufücienz  zeigt. 

Wie  seiner  Zeit  bei  Besprechung  des  Asthma  cardiale  (I,  S.  62)  ausführlich  er- 
örtert wurde,  wird  sowohl  bei  steigendem  als  bei  sinkendem  Blutdruck  in  den  Arterien 
der  Druck  in  der  Pulraonalarterie  erhöht,  die  Fallung  der  Capillaren  der  Lungen- 
alveolen  sUlrker,  damit  die  Wand  derselben  starrer,  und  die  Athmungsfilhigkeit  der 
Lung-en  erschwert  Diese  Verhältnisse  machen  sich  schon  beim  Gesunden  geltend,  so 
bei  starker  Muskolarbeit  und  dadurch  bedingter  Steigerung  des  Blutdruckes;  aber  sie 
werden  leicht  compeusirt  durch  entsprechende  stärkere  Athmung,  die  dem  Gesunden 
kaum,  jedenfalls  nur  kurz  zum  Bewusstsein  kommt  Anders  bei  fetten  Individuen! 
Schon  die  Erschwerung  der  Ausdehnung  der  massiger  gewordenen  Thoraiwand,  die  so- 
eben erörterte  mangelhafte  Bewegung  dos  Zwerchfelles  nach  unten  ist  für  die  Compen- 
sation  hinderlich.  Weiterhin  macht  sich  nun  aber  auch  in  Bezug  auf  die  Athmung 
die  schon  erörterte  Insufficienz  des  Herzens  geltend.  Dieselbe  ist  die  Folge  der  über- 
mässigen Anforderungen,  die  im  Laufe  der  Ki-ankheit  an  die  Herzarboit  der  Fett- 
süchtigen  gestellt  werden.  Die  excessive  Zufuhr  Ton  Nahrung  und  speciell  von  Ge- 
trunken hat  nümlich  zur  Folge»  dass  (ganz  abgesehen  von  einer  dabei  stattfindenden 
Blutdruckerhuhung,  die  durch  die  Adaptirung  der  Gefösso  an  ihren  stärkeren  Füllunga^ 
grad,  sowie  durch  gesteigerte  Secretion  und  Diffusion  ausgeglichen  werden  könnte)  das 
Herz  wiederholt  grossere  Blutmengen  zu  treiben  hat  und  dabei  mit  der  Zeit  ermüdet 
Nimmt  man  noch  dazu,  dass  gerade  von  nnmässigen  Leuten  mit  der  Nahrung  gewohn- 
heitsmässig  Herzreize  aller  Art  dem  Körper  zugeführt  werden :  Thee,  Kaffee  und  Al- 
coholica, so  ist  klar,  dass  nach  allen  Seiten  hin  das  Herz  zu  stärkerer  Arbeit  gezwungen 
wird-  Diesen  grösseren  Anforderungen  wird  das  Herz  eine  Zeit  lang  durch  st*irkere 
Thätigkeit  entsprechen,  auf  die  Dauer  aber  nicbt  nachkommen  können,  weil  ihm  nicht 
genügend  lange  Erholungspausen  gegönnt  sind  und  die  Verfettung  des  Organos  (vgl, 
Fettherz  I,  S.  57)  früher  oder  später  Platz  greift  Die  Folgen  der  auf  diese  Weise 
sich  ausbildenden  Insufficienz  der  Herzthätigkvit  geben  sich  nun  in  Störungen  der 
Athmung  kund:  in  den  leichtesten  Fällen  dadurch,  dass  bei  irgend  welchen  stärkeren 
horperbewegungen  Kurzathmigkeit  in  unangenehmer  IVeise  zum  Vorschein 
kommt,  weil  zu  den  schon  angeführten  mechanischen  Hindernissen  der  Ausdehnung 
der  Lunge  bei  fetten  Personen  eine  mit  der  unvermeidlichen  Insufficienz  der  Herz- 
thätigkeit  verbundene  consecutive  Druckzunahmo  im  Pulmonalarteriensystem  hinzu- 
tritt Die  betreffenden  Individuen  sind  demnach  unter  allen  Umstanden  zur  Dyspnoe 
geneigt ;  treten  dazu  vollends  mehr  oder  weniger  plötzliche  Steigerungen  der  An- 
sprüche an  die  Ilerzarbeit,  beispielsweise  in  Folge  der  Muskelanstrengungen  höheren 
Grades,  so  resultirt  eine  so  rasch  erfolgende  Erhöhung  des  Pulmonalartenendruckes, 
dass  ein  Asthma  cardiale  unvermittelt  sich  einstellt.  Ja  es  kann  in  solchen  Fällen 
zu  acutem  Lungenödem  kommen  und  plötzlicher  Exitus  letaiis  erfolgen. 


th&tigkert. 


Ausser  bei  der  bespiochenen  Eiuwirkang  auf  die  Athmung  tritt  die  gestörte  st^uiig«ii 
Herzthätigkeit  bei  Fettleibigen  auch  sonst  eciatant  zu  Tage.  Der  Puls  ist  selten 
verlangsamt,  gewöhnlich  beschleunigt  arhjthniisch ;  Herzklopfen,  Angina  pec- 
toris und  besonders  das  CnEYNE-STOKES'sche  Phänomen,  Pseudoapoplexien 
intercurriien  im  Krankheitsbilde*  Bei  immer  mehr  sinkender  Herzkraft  kommt  es 
zu  Stauungserscheinungen,  Oedemen»  Magen-  und  Darmcatarrhen,  Hämorrhoiden 
u.  ä.,  kurz  es  entwickelt  sich  mit  der  Zeit  der  ganze  Symptomencomplex,  den 
wir  seiner  Zeit  als  charakteristisch  für  das  Fettherz  beschrieben  haben  (I,  S.  57). 

Relativ  häufig  ist  die  Leber  nicht  blos  durch  Stauung,  sondern  auch  durch   t*otüob«r, 
Fetteinlagerung  vergrössert;  diese  letztere  lässt  sich,  so  lange  sie  ohne  Stauung 
besteht,  durch  die  weiche  Consistenz  der  Leber  als  solche  erkennen.  Im  TJebrigen 
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verweise  ich  auf  die  früher  gegebenen  diagnostischen  Regeln,  welche  die  Er- 
kennung der  FetÜeber  ermöglichen  (I,  S.  186), 

Eine  gewisse  Disposition  zur  Nervosität  ist  bei  Fettleibigen  unverkennbar; 

vor  Allem  aber  zeigt  sich  bei  den  Kranken  ein  Mangel  an  Widerstandskraft  des 

Organismus,  der  den  Patienten  bei  intercurrenten  fieberhaften  Exankheiten,  bei 

Pneumonien  u.  s.  w.  gefährlich  werden  kann. 

Ham-  Auch  die  Hambeschaffenheit  zeigt  Veränderungen  gegenüber  der  Norm. 

beBchaifen-  j^jjgßggjjßjj  y^j^  ^j^j  durch  die  angeführte  allgemeine  Stauung  bedingten  Albu- 
minurie und  einer  eventuellen  Zuckerausscheidung  (in  Folge  der  relativ  hanfigen 
Combination  von  Fettsucht  und  Diabetes  mellitus)  ist  eine  Aendertmg  der 
Wasserausscheidung  ganz  gewöhnlich  und  in  diagnostischer  Beziehung  von 
hoher  Bedeutung.  In  einem  Theil  der  Fälle  wird  vom  Fettleibigen  im  Yerhält- 
niss  zu  der  reichlichen  Flüssigkeitszufuhr  zu  wenig  Urin  abgesondert,  selbst 
wenn  man  im  einzelnen  Falle  die  Möglichkeit  einer  Steigerung  der  Wasser- 
ausfuhr durch  Haut  und  Lungen  bei  stärkerer  Körperbewegung  und  Aufenthalt 
in  heisser  trockener  Luft  mit  in  Rechnung  zieht;  beispielsweise  werden  bei  5000 
Flüssigkeitszufuhr  in  Speisen  und  (Jetränken  nur  1500  Urin  abgeschieden.  In 
solchen  Fällen  muss  nothwendiger  Weise  ein  Wasseransatz  angenommen  und 
dieser  neben  dem  Fettansatz  diagnostisch  berücksichtigt  werden.  Man  kann  da- 
her bei  der  Diagnose  Corpulenz  Fälle  von  Fettansatz  allein  und  solche  von  Fett- 
und  Wasseransatz  unterscheiden  (Cabierer).  Dieses  Missverhältniss  in  der  Zu- 
fuhr und  Ausfuhr  des  Wassers  bildet  sich  speciell  bei  solchen  Kranken  aas,  die 
an  Insufficienz  bezw.  Yerfettung  des  Herzens  und  deswegen  an  gestörter  Circu- 
lation  und  mangelhafter  Regulirung  des  Wasserbestandes  des  Blutes  und  der 
Gewebe  auf  dem  Wege  der  Secretion  leiden.  Ohne  genaue  Messung  der  einge- 
nommenen und  ausgeführten  Flüssigkeitsmenge  lässt  sich  nicht  im  Yorans  be- 
stimmen, ob  diese  Form  oder  diejenige  des  ausschliesslichen  Fettansatzes  vor- 
liegt, wenn  auch  leichte  Stauungen,  Pulsbeschleunigung  u.  ä.  von  vornherein  auf 
die  gefährlichere  Art  der  Corpulenz  hinweisen. 
Stoff-  Wir  kommen  damit  von  selbst  auf  die  Stofiwechselverhältnisse  bei  der  Fett- 

^.^®^l^^  sucht  zu  sprechen,  die  wenigstens  in  ihren  Hauptpunkten  auseinandergesetzt 
bei  der    Werden  sollen,  weil  die  Einsicht  in  dieselben  die  Begründung  der  Diagnose  der 

Fettsucht,  pettgucht  wesentlich  erleichtert. 

Aetioiogio  Nachdem  zuerst  Lavoisieb  erkannt  hatte,  dass  der  in  den  Körper  eintretende 

^"fL5^^°"  Sauerstoff  die  im  Blute  befindlichen  Kohlen-  und  Wasserstoflfverbindungen  zu  Kohlen- 
"""  säure  und  Wasser  oxydiro  d.  h.  verbrenne,  und  die  letzteren  in  der  Exspirationsloft 
ausgeschieden  werden,  construirte  Liebig  (1842),  auf  dieser  Grundlage  fassend,  seine 
berühmt  gewordene  Theorie  über  die  Verwendung  des  Sauerstoffes  im  Stoffwechsel, 
wonach  die  einen  Hauptbestandtheile  der  Nahrung,  die  stickstoffhaltigen,  zur  Blut-  und 
Organbildung  („plastische"  Nahrungsmittel),  die  anderen,  die  stickstofflosen,  zur  Er- 
zeugung der  animalischen  Wärme  und  speciell  der  Athmungsproducte  („Respirations- 
mittel") dienen  und  die  Organe  vor  dem  Angriff  des  Sauerstoffes  schützen  sollten.  Die 
Consequenz  der  Liebio 'sehen  Lehre  verlangte,  „dass  der  Sauerstoff  der  Atmosphäre  die 
von  aussen  her  wirkende  Ursache  des  Verbrauches  an  Stoff  im  Thierkörper  und  die 
Aeusserung  der  chemischen  Action  des  Sauerstoffes  von  der  Verwendung  der  Lebens- 
kraft zu  mechanischen  Effecten  abhängig  ist" ;  als  Folge  der  letzteren  sollte  speciell 
ein  Theil  der  Muskelsubstanz  seine  „vitalen  Eigenschaften"  verlieren  und  zu  Grunde 
gehen.    Die  an  die  Proclamation  dieser  Grundsätze  sich  anschliessenden  zahllosen  Stoff- 
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irichsekersuche  (von  denen  der  grosste  Theil  Voit  zu  verdanken  ist)  ergaben  nun  aber, 

die  I^iEBiQ'scbe  Theorie  nicht  richtig  ist.    Es  zeigte  sich  zunächst,  dass  durch 

die  Muskelarbeit  die  Stickstoff ausscheidung  durch  den  Harn  nicht  wesentlich  he- 

einflusst  mird,  dagegen  vom  arbeitenden  Menschen  viel  mehr  Sauerstoff  aufgenommeu 

und  Kohlensäure  und  Wasser  abgegeben  wird  als  iu  der  Buhe.    Es  musste  demnach 

mit  der  grössten  Wahrscheinlichkeit  eine  beträchtliche  Zerstörung  des  stickstofflosen 

Fettes  w&hrend  der  Muskelarbeit  angenommen  werden.   Ferner  steUto  sich  heraus,  dass 

stickstofffreie  und  stickstoffhaltige  Körperstoffe  nicht  direct  von  dem  eingeathmeten 

Sauerstoff  angegriffen  werden,  sondern  die  Nahrungsstoffe  zunächst  unabhängig  von 

ider  Sauerstoffzuftthr  in  chemisch  einfachere  Verbindungen  sich  spalten ;  der  zur  weiteren 

|Zersetzung  der  letzteren  nothwendige  Sauerstoff  wird  dem  jeweiligen  Umfang  und  der 

Sichtung  jener  Spaltungsprocesso  entsprechend  secundär  dem  Blut  zugeführt.    Den 

Stoffwechsel  Vorgang  selbst  beherrschen  in  letzter  Instanz  die  KOrperzellen,  zu  deren 

|«llg©meinen  Functionen  die  Aufnahme  von  Sauerstoff  und  die  Froduction  von  Kohlen- 

lure  gebort, 

Mangel  an  körperlicher  Bewegung  beschränkt  demzufalge  die  Fettzersetzung 
und  kann  so  zum  Fettansatz  führen.  In  weit  bedeutenderem  Haasse  aber  ist  der 
letztere  abhängig  von  der  Nahrung,  deren  Zusammensetzung  den  jeweiligen  Fettbestand 
des  Organismus  bestimmt,  zumal  das  Fett  mehr  als  andere  Körperbestandtheile  be- 
trächtlichen Schwankungen  unterworfen  ist  Die  Kahrungsmittel  bestehen  bekanntlich 
hauptsächlich  aus  Eiweissstoffen,  Fett  und  Kohlehydraten.  Von  diesen  werden  die 
Eiwoissstoffe  am  leichtesten  von  der  Zellthätigkeit  angegriffen,  dann  erst  die  Kohle- 
nhydrate (speciell  der  Zucker)  und  das  Fett 

Bei  der  Zersetzung  der  Eiwcissstoffe  zerfallen  die  N haltigen  Spaltungsproducte 
derselben  in  NH^,  Harnstoff  u.  s,  w.,  während  die  stickstofflosen  theils  zu  den  End- 
producten :  Kohlensäure  und  Wasser  weiter  oiydirt,  theUs  in  fett  urngesetzt  werden 
können.  Dass  letzterer  Vorgang  im  KOrper  stattfindet,  kann  nach  unseren  heutigen 
Erfahrungen  auf  dem  Gebiete  des  Stoffwechsels  als  sicher  oder  mindestens  als  höchst 
wahrscheinlich  gelten,  i^eitere  Quellen  für  die  Fettbildung  und  die  Fettablagerung 
im  Körper  sind  das  Nahrungsfett  und  die  Kohlehydrate,  ersteres  sicher  deswegen, 
weil  es  gelungen  ist,  Fett,  dessen  Zusammensetzung  dem  betreffenden  Thierk5rper  fremd 
ist  durch  Yerftitterung  zum  Ansatz  zu  bringen,  letztere,  weil  durch  Zufuhr  grosser 
Mengen  von  Kohlehydraten  und  wenig  Fleisch  Fettablagerung  erzielt  werden  kann  in 
Quantitäten,  die  von  dem  aus  dem  Fleisch  stammenden  N  freien  Atomgruppen  allein 
unmöglich  abgeleitet  werden  können. 

Werden  einem  Menschen  lediglich  Eiweissstoffe  in  der  Nahrung  zugeführt,  so 
sich,  selbst  wenn  die  gr5ssten,  noch  verarbeitbareu  Albuminatmengen  genossen 
werden»  doch  nie,  jedenfalls  nie  auf  die  Dauer,  ein  J^iXansatz  erzielen;  dagegen  tritt 
ein  solcher  sofort  ein,  wenn  der  Eiweissnahrung  genügende  Mengen  von  Fett  oder 
Kohlehydraten  oder  von  beiden  zugleich  zugefügt  werden.  Sehen  wir  von  der  uns  hier 
nur  indirect  interessirenden  eiweisssparenden  Wirkung  der  Fette  und  Kohlehydrate  ab, 
so  ist  festgestellt,  dass  das  Nahrungsfett  weniger  leicht  zerstört  wird  als  die  aus  den 
Eiweissstoffen  bei  ihrer  Zersetzung  sich  abspaltenden  stickstofffreien,  kohlenstoffreichen 
Atomgruppen.  Stehen  von  letzteren  genügende  Mengen  zur  Verfügung,  so  wird  der 
Serfall  des  mit  dem  Eiweiss  zugeführten  Nahrungsfettes  vermindert,  und  kommt  dieses 
amit  zum  Ansatz.  Noch  mehr  ist  dies  der  Fall,  wenn  zugleich  Kohlehydrate  zum 
Zerfall  bereit  stehen.  Denn  diese  bewirken  im  Körperhaushalt  neben  einer  Ersparung 
im  Eiweissumsatz  (und  zwar  einer  relativ  stärkeren  als  durch  Fett)  auch  eine  solche 
im  Fettzerfall,  so  dass,  wenn  man  zu  den  Mengen  von  Fleisch  und  Kohlehydraten,  die 
den  Bestand  des  Körpers  an  Eiweiss  und  Fett  auf  constanter  Höhe  erhalton,  einseitig 
Kohlehydrate  zufügt  ein  Fettansatz  zu  Stande  kommt  Man  hat  neuerdings  ber^hnet, 
"in  welchem  Mongenverhältniss  die  3  Hauptbestandtheile  der  Nahrung  in  Bezug  auf 
Verhütung  des  Fettverlustes  und  Erzielung  von  Fettansatz  einander  ersetzen  können 
und  hat  dabei  gefunden,  dass  100  Theile  Fett  gleichwert hig  \j,isQdynam**)  sind  mit 
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Die   Fett- 


226  Eiweiss  und  mit  240  Theilen  Kohlehydraten.  Da  wir  nun  wissen,  dass  dei*  er- 
wachsene Mensch  in  der  Ruhe  oder  bei  leichter  Arbeit  ungefähr  100  Eiweiss 
(ca.  5i}fi  "Fleisch),  fjO  Feti  und  400  Kohlehydrate  verbraucht  (oder  nach  den  propor- 
tionalen Ersatzmeogen  berechnet  lüö  Eiweiss  H-  227  Fett),  so  lässt  sich  daraus  leicht 
bemessen,  in  welchem  Grade  jede  einseitige  Steigerung  der  Nahrungsstoffe  Fettansati 
zur  Folge  haben  rauss.  Wird  in  der  Nahrung  lediglich  die  EiweisBznfuhr  bei  gleich- 
bleibendem Quantum  von  Fett  und  Kohlehydraten  erhöht,  so  tritt  damit  ein  Fettansatz 
ein,  in  hf^herem  Grade  vollends  dann,  wenn  die  Fette  und  Kohlehydrate  in  ge-^; 
Mengen  einverleibt  werden.  In  dieser  Beziehung  ist  wie  icb  glaube,  in  klini- 
Ziehung  von  hoher  Bedeutung,  dass  Fettansatz  unter  Umständen  mit  Eiwei^sverimt 
einhergehtj  nämlich  dann,  wenn  neben  einer  Vormehrung  der  Zufuhr  von  Fett-  und 
Kohlehydraten  die  des  Eiweisses  auf  ein  sehr  niedriges  Maass  herabgedrückt  wird. 
Penn  obwohl  der  KOrper  im  Stande  istj  auch  bei  niedrigem  EiweissuDisatz  sich  eint) 
Zeit  lang  im  Stoffgleichgewicht  zu  halten  (entsprechend  der  Thatsache,  dass  er  seinen 
Eiweisszerfall  der  Eiweisszufuhr  adaptirt,  und  mit  dorn  höheren  Bestand  an  K 
der  Eiweisszorfall  herabgesetzt  wird),  wird  doch  auf  die  Dauer  bei  stark  j 
Zufuhr  von  Eiweiss  in  der  Nahrung  Körperei weiss  in  Zerfall  geratben.  Der  eivv??isÄ- 
ärmer  gewordene  Organismus  aber  verfügt  zweifellos  über  eine  geringere  Energie  tu 
der  Stroffzersetzungt  als  ein  eiweissreicherer  Körper,  Damit  wird  auch  die  Fett- 
zeratörung  geringer,  und  hei  reichlicher  Anwesenheit  von  Fett  und  Kohlehydraten  in 
der  Nahrung  Feit  angesetzt.  Der  Körper  derartig  fett  gewordener  Individuen  ist 
demnach  schwächlicher,  verfettet  mehr  und  mehr  auf  Kosten  des  Eiweissbrstandes. 
und  dies©  Art  von  Fettsucht  repräsentirt  die  schwerere  Form  gegenüber  der  b43i  reich- 
licher Eiweisszufuhr  zu  Staude  gekommenen. 

Ist  nach  alledem  jede  zu  reichliche  Aufnahme  von  Nahrung,  spectell  von  Fett- 
bildnern geeignet»  den  Fettansatz  ins  Pathologische  zu  steigern,  so  wird  das  Zustande- 
^^jjj^^^  kommen  der  Fettsucht  noch  weiter  durch  eine  Reihe  von  begünstigenden  Momenteo 
l>eff"irdert.  Zu  diesen  gehört  in  erster  Linie  die  gewohnheitsmässige  Zufuhr  grosser 
Mengen  alkoholischer  Getränke,  Da  nun  festgestellt  ist,  dass  der  Alkohol  in  mittleren 
Mengen  don  Fettverbrauch  in  mässigoni  Grade  verringert,  und  das  Bier  mit  seinem 
relativ  hohen  Gehalt  an  Kohlehydraten  (über  5%  neben  3'-4^'/u  Alcobolg«  ' 
Fettansatz  direct  errai3glicht,  so  ist  das  Zustandekommen  der  Corpulenz  ohne 
klar,  Wird  der  Alkohol  in  grossen  berauschenden  Mengen  genossen,  so  ist  er  k  -  •  t. 
den  Eiweisszerfall  zu  steigern;  damit  werden  mehr  Nlose  Spaltungsproducte  hvi,  du 
in  Fett  umgesetzt  zur  Yerfettuog  des  Körpers,  speciell  der  Leber,  wie  sie  so  hauBg  bei 
Potatoren  gefunden  wird,  beitragen  können.  Ein  anderer,  die  Ausbildung  der  Fettleibig- 
keit begünstigender  Factor  ist,  wie  s^hon  früher  erwähnt,  der  Mangel  an  Körper- 
(Muskel- )bewegungen.  Da  die  Muskelarbeit  den  Fettverbrauch  im  Organismus  zweifellos 
steigert,  so  ist  einleuchtend,  dass  umgekehrt  Leute,  die  ein  trüges  Leben  führen,  sich 
wenig  bewegen  und  viel  schlafen,  zum  Fett  werden  tondiren.  Auch  geschlechtliche 
Efithaltsanikeit  scheint  den  Eintritt  der  Obesitas  zu  begünstigen,  wofür  unter  Anderem 
die  Thatdache  spricht,  dass  Frauen  in  den  klimakterischen  Jahren  zu  Corpulenz  neigen^ 
und  Castration  beim  Thier  und  Menschen  die  MSstung  auffallend  erleichtert  Sicher 
ist  weiterhin^  dass  die  Einwirkung  der  Kälte  auf  die  Haut  die  Zersetzung  des 
Fettes  erhöht,  weshalb  Aufenthalt  in  warmem  Klima  ceteris  paribus  den  F* 
begünstigt.  Endlich  ist,  seit  Oertel  darauf  aufmerksam  machte,  durch  taub 
klinisch-therapeutische  Erfahrung  festgestellt,  dass  die  Wasserzufuhr  die  Fottabiagtr- 
ung  in  bedeutendem  Grade,  wenn  auch  in  unerklärter  Weise,  beeiufiusst.  Beschränk- 
ung der  Wassereinfuhr  befördert  unzweifelhaft  den  Schwund  des  im  Körper  ah- 
gelagerten  Fettes. 

Ist  einmal  Fettleibigkeit  eingetreten,  so  trägt  diese  selbst  wieder  zur  weiteren 
Steigerung  der  Corpuhnz  bei,  theils  weil  die  3Iuskelbewegung  dadurch  erschwert  ist, 
theilB  weil  die  Wärmeabgabe  von  der  Körperobertläche  aus  durch  die  dicken  Fett* 
«chichten  (als  schlechte  Wärmeleiter)  vermindert,  und  damit  eine  relativ  geringere 


Verbrennung  von  Stoffen  zur  Erhaltung  der  Eigonwäruie  nothweüdig  ist  Endlich 
kommt  meiner  Ansicht  nach  für  die  Erklärung  des  Zustandekoraraens  der  Corpulen^ 
auch  noch  die  unter  gewissen  Verhältnissen  zu  Stande  kommende  fehlerhafte  Richtung 
der  Zellihätigkeit  in  Betracht,  So  wissen  wir  z.  B.,  dass  durch  Phosphorvergiftung 
massenhaft  Eiweiss  zerfallt^  dass  die  dabei  freiwerdenden  stickstofThaltigen  Spaltungs- 
prodncte  voUstündig  zu  ihren  Endproducten  weiter  verarbeitet  werden  ktmnen,  dagegen 
die  Zellen  die  Fähigkeit  verliereOi  die  stiekstöiflosen  Spaltungsproducte  der  Alhuroinatc 
entsprechend  zu  verbrennen,  und  dass  in  Folge  dessen  die  Sauerstoffaufnahme  und  die 
Kohlen snureabgabe  vermindert  wird,  und  die  Zollen  an  verschiedenen  Stellen  des  Kör- 
pers sichtbar  verfetten.  Eine  ähnliche  Veränderung  in  der  Richtung  der  Stoffzerlegung 
tritt  bei  anämischen  Zuständen  (wenigstens  in  einem  Theil  der  Fälle)  ein  (vgl.  S,  296)» 
nur  dass  dabei  die  Fähigkeit  der  Zellen^  die  N freien  Spaltungsstoffe  zu  zersetzen,  ver- 
hältnissmässig  weniger  Noth  leidet.  Dementsprechend  sieht  man  in  einzelnen  Fällen 
von  Blutarmuth  unverkennbare  Neigung  zu  stärkerem  Fettansatz,  Ausserdem  aber  ist 
für  mich  kein  Zweifel,  dass  auch  eine  hereditiire  krankhafte  Richtung  der  Zellthätig- 
keii  bei  der  Genese  der  Fettsucht  eine  Rolle  spieltr  indem  in  manchen  Familien  leichter 
als  in  anderen  bei  den  einzelnen  Mitgliedern  der  Familie  Corpulenz  zu  Stande  kommt 
und  diese  eintritt  und  anhält,  trotzdem  die  Betreffenden  nicht  unzweckraässiger  sich 
nähren  und  sich  auch  nicht  mehr  der  geistigen  und  körperlichen  Ruhe  hingeben  als 
aus  anderen  Familien  stammende  Personen,  die  trotz  reichlichster  Nahningszufuhr  u.  s,  w, 
mager  bleiben.  Es  scheint  mir  bei  der  Fettsucht  ein  ähnliches  Verhalten  der  Zell- 
thätigkeit  wie  beim  Diabetes  mellitus  vorzuliegen,  nämlich,  dass  die  Zellen,  nachdem 
sie  einmal,  sei  es  durch  eine  angeborene  Disposition,  sei  es  durch  spätere  Einflüsse  in 
die  falsche  Thätigkeitsrichtung  gerathen  sind,  schwer  aus  letzterer  herauszubringen 
Bind  und  leicht  wieder  in  dieselbe  zurückrerfallen^  sobald  begünstigende  Momente  hier- 
far  geboten  sind. 

Bei  der  Differentialdiagnase  der  Fettsucht  konamen  nur  sehr  wenige  Krank-  Diftrontw- 
heilen  als  Zustände,  die  eine  Ädipositas  fälschlicher  Weise  annehmen  lassen,  '**"^**"^ 
in  Betracht  f  indeua  das  Bild  der  allgemeinen  Lipomatosis  so  charakteristisch 
ist,  dass  sie  kanm  mit  anderen  Zustanden  verwechselt  werden  kann.  Es  genügt 
daher,  wie  ich  glaube,  anzuführen,  dass  Fettsucht  vorgetäuscht  werden  kann  von 
Pseudomaskelbypertrophie,  von  allgemeinem  Hantemphysem  und  Hautödem. 
Das  Hautemphysem  ist  durch  das  Vorhandensein  der  Crepitation.  das  Oedem 
darch  seine  teigige  Beschaffenheit  mit  den  bekannten  PalpaÜonsresultaten  jeder 
Zeit  leicht  und  sicher  zu  erkennen.  Wichtig  ist  allerdings,  stets  der  relativ  häu- 
figen Combination  von  Ädipositas  und  Oedem  in  den  späteren  Stadien  der  Fett^ 
sucht  eingedenk  zu  sein.  Doch  ist  es  auch  hierbei  gewöhnlich  nicht  schwierig, 
aus  der  verhältnissmässig  geringen  Dellenbildung  in  der  Haut  beim  Eindrücken 
gegenüber  dem  hohen  Grad  der  Schwellung  der  Körperoberfläche  das  Vorhanden* 
sein  von  Fettleibigkeit  neben  dem  Hautödem  zu  constatiren.  Und  ebenso  bedarf 
es  einer  nur  sehr  geringen  Aufmerksamkeit,  einen  Ascites  von  einem  Fettbauch 
zu  unterscheiden  oder  eine  Combination  des  letzteren  mit  Ascites  richtig  zu  er- 
kennen. Die  in  differentialdiagnostischer  Beziehung  bei  der  Diagnose  der  Fett- 
leber und  des  Fettherzens  gegenüber  anderen  Leber-  und  Herzkrankheiten  Aus- 
schlag gebenden  Punkte  sind  schon  früher  ausführlich  besprochen  worden  (vgl.  I, 
8,  186  u.  58). 

Arthritis  —  Gicht. 

Die  Gicht  beruht,  wie  seit  einem  Jahrhundert  bekannt  ist,  auf  einer  Ablager- 
ung von  Harnsäure  in  den  Geweben,  besonders  den  Gelenken,  und  ist  eine  echte 
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Stoffwechselkrankheit,  die,  wie  die  soeben  besprochene  Fettleibigkeit,  haupt- 
sächlich in  unzweckmässiger,  gewöhnlich  überreicher  Nahrungs-  und  Alkohol- 
zufuhr wurzelt. 
Gicht-  Das  wichtigste,  oft  die  ganze  Krankheit  beherrschende  Krankheitssymptom 

*^*^  sind  die  „Gichtan/alte".  Gewöhnlich  gehen  denselben  als  Vorläufer  voraus: 
Dyspepsie,  Mattigkeit,  Beklemmung,  Herzklopfen,  Schlaflosigkeit,  ziehende 
Schmerzen  in  den  Gliedern,  Pruritus,  Wadenkrämpfe  u.  a.  —  Symptome,  welche 
keinen  nennenswerthen  diagnostischen  Werth  haben,  da  sie  sehr  vager  Natur 
sind  und  zuweilen  auch  ganz  fehlen  können,  so  dass  der  erste  Anfall  unvermittelt 
eintritt  Dieser  selbst  ist  charakterisirt  durch  eine  äusserst  schmerzhafte  Affeo- 
tion  der  Gelenke;  fast  immer  (sicher  in  2/3  der  Fälle)  wird  zuerst  nur  ein  Gtelenk 
und  zwar  das  Metalarsopkalangealgelenk  einer  grossen  Zehe  betroffen  {Podagra). 
Das  befallene  Gelenk  schwillt  an,  die  dasselbe  bedeckende  Haut  röthet  sich,  wird 
heiss,  gespannt  und  leicht  ödematös.  Dabei  besteht  massiges  Fieber,  das  seine 
höchste  Intensität  nach  einigen  Tagen  erreicht  und  unter  Schweissausbrach  ly- 
tisch,  selten  kritisch  abfällt.  Der  Anfall,  fast  immer  Nachts  einsetzend,  macht 
den  Tag  über  Besserbefinden  Platz,  um  die  nächste  Nacht  aufs  Neue  einzutreten. 
Nach  ungefähr  einer  Woche  verschwinden  die  Anfalle,  und  kehren  erst  nach 
kürzeren  (wochenlangen)  oder  längeren  (bis  zu  Jahren  dauernden)  Pausen  meist 
im  Frühjt^r  oder  Herbst  wieder,  erst  im  früher  afficirt  gewesenen  Gelenk,  später 
auch  in  anderen  Gelenken,  dem  Handgelenk,  den  Gelenken  der  Finger,  speciell 
des  Daumens  (Chiragra),  dem  Kniegelenk  (Gonagra),  dem  Schlüsselbeingelenk 
(Cleidagra)  u.  s.  w.  In  den  späteren  Stadien  der  Gicht  ist  nicht  mehr  blos  em 
Gelenk,  sondern  sind  mehrere  Gelenke  ergriffen.  Mit  den  Schmerzanfillen 
schwindet  auch  die  Geschwulst  in  der  Gelenkgegend  unter  Jucken  und  Ab- 
schuppung der  Haut,  die  überhaupt  bei  der  Gicht  in  besonders  starkem  Grade 
und  primär  entzündet  zu  sein  pflegt,  zuweilen  sogar,  ohne  dass  zu  gleicher  Zeit 
das  Gelenk  selbst  afficirt  ist,  in  der  Umgebung  des  Gelenkes  von  den  Gicht- 
Gicht-  ablagerungen  betroffen  wird.  Besonders  im  Unt^rhautzellgewebe  der  Ohrmuscheln 
(in  ca.  V4  der  Fälle)  erscheinen  die  Gichttophi,  von  ectasirten  Yenen  umgeben, 
abgelagert;  ebenso  sind  übrigens  an  den  Extremitäten  mehr  die  das  Gelenk  um- 
gebenden Weichtheile  als  das  Gelenk  selbst  der  erste  Sitz  der  Gichtknoten, 
die  gewöhnlich  erst  bei  weiterer  Yergrösserung  auf  die  Gelenkkapsel  und  die 
Gelenkknorpel  übergreifen.  Mit  dem  Gichtanfall  treten  zuweilen  Vergrosserung 
der  Leber  und  Milz,  Herzklopfen  und  Arhythmie  des  Pulses  ein. 

GichtfiQger  Sowohl  bei  Personen,  die  an  typischen  Gichtanfällen  gelitten  haben,  als  auch  bei 

solchen,  die  au  chronischer  irregulärer  Gicht  leiden,  besonders  beim  weiblichen  Ge- 
schlechte findet  man  nicht  selten  eine  eigenthümliche  Vorbildung  der  Finger :  erbsen- 
förmige,  durch  Knochenwucherung  (nicht  Uratablagerung)  erzeugte  Verdickungen  der 
Endphalangealgolenko  der  Finger  (HEBERDEN'sche  Knoten).  Dass  ihre  Bildung  mit 
der  Gicht  in  causalem  Zusammenhang  steht,  ist  neuestens  Ton  E.  Pfeiffbb  haupt- 
sächlich dadurch  erwiesen  worden,  dass  im  Urin  solcher  an  „Gichtfingern"  leidenden 
Personen  die  Harnsäure  das  für  Gicht  charakteristische  Verhalten,  nämlich  eine 
grössere  Ausscheidbarkeit  (s.  u.)  zeigte. 

Hamver-  Bcdeutungsvoll  für  die  Diagnose  sind  die  Veränderungen  des  Harns.    Der- 

andenmgren.  g^j^^g  ^jj.j  unmittelbar  vor  dem  Eintritte  und  während  des  Anfalles  in  spärlicher 

Menge  gelassen.   Die  im  Urin  ausgeschiedene  Harnsäure  schien  nach  früheren 


knoten 


Arthritis  -^  GIclit.  843 

quantitativen  Bestimmungen  in  den  Anfallszeiteo  redaoirt  zu  sein ,  um  darnach 
wieder  zu  steigen.  Da  nun  Garrod  und  verschiedene  andere  Äerzte  ausserdem 
mittelst  des  Fadenexperimentes  einen  gesteigerten  Harnsäuregehalt  des  Blutes 
nachwiesen ,  so  lag  der  Schluss  nahe ,  dass  bei  der  Gicht  die  Ausscheidung  der 
Harnsäure  im  Anfalle  gestört  sei  d.  h.,  dass  es  sich  bei  den  Arthritisanfallen  um 
eine  periadische  Anstauung  der  Harnsäure  im  Blute  handle.  Indessen  giebt  die 
Fadenprobe  doch  nicht  ganz  sichere  Resultate,  da  es  sich  dabei  nicht  um  streng 
quantitative  Bestimmungen  der  Harnsäure  handelt ;  ausserdem  hat  E.  Pfeiffer 
nachgeweisen ,  dass  die  Hamsäureausscheidung  im  Urin  während  des  Anfalles 
nicht  vermindert,  sondern  beträchtlich  vermehrt  ist. 

Besonders  wichtig  für  die  Diagnose  der  Gicht  sind  die  Resultate,  die  neuer- 
dings E.  Pfeiffer  über  die  ,, Ausscheidbar keit**  der  Harnsäure  im  Urin  von 
Gesunden  und  Gichtkranken  erhalten  hat 

Wenn  man  von  dem  in  24  Stunden  ausgeschiedenen  Urin  eines  Gesunden  2  gleiche  ^« 
Portionen  (lOOccni)  in  der  Weise  behandelt,  dass  man  die  eine  Portion  ohne  Weiteres,  ^jSSwä^ 
die  andere,  nachdem  der  Urin  ein  mit  reiner  Harnsäure  (0,2 — 0,5)  versehenes  Filter  löi  Gicht 
pi^sirt  hat,  mit  Salzsäure  versetzt,  so  findet  man,  dass  nach  4S  Stunden  bei  Kindern, 
Trauen  und  Greisen  beide  Portionen  ca.  dieselben  Hamsäuremengen  ausfallen  lassen, 
bei  gesunden  Männern  dagegen  der  durch  Harnsäure  filtrirte  Urin  weniger  Harnsäure 
ausscheidet.  Die  Ursache  dieses  verschiedenen  Verhaltens  beruht  darauf,  dass  in 
letzterem  Fall  die  auf  das  Filter  gebrachte  Harnsäure  die  im  Urin  enthaltene  Harn- 
ßäure  attrahirt  Dies  ist  im  höchsten  Maasse  der  Fall  bei  Kranken  mit  sog.  harn- 
saurer  Diathese  d,  h.  bei  Kranken,  die  an  Lithiam  {Bildung  hamsaurer  Steine) 
und  Gicht  leiden.  In  letzterer  Beziehung  fand  E.  PFEiPFfiB,  dass,  wenn  der  Urin  eines 
an  typischen  acuten  Gichtanföllen  leidenden  Kranken  in  der  intervallären  Zeit  unter- 
sucht wird,  alle  oder  nahezu  alle  Harnsäure  des  Urins  auf  dem  Harns äurefiiter 
zurückgehalten  wird,  seihst  wenn  nur  0,2  Harnsäure  zur  Filtrirung  benutzt  wird, 
während  beim  Gesunden  immer  mehr  als  0,5,  ja  gewöhnlich  2—3  Grm.  Harnsäure 
Dothwendig  sind»  um  die  Harnsäure  aus  dem  Urin  ganz  auszuziehen.  Im  Gichtanfall 
selbst  ist  die  reichlich  ausgeschiedene  Barnsäure  grossentheils  nicht  mehr  in  ,/reiefn" 
d,  h,  ausscheidbarem  Zustande  im  Harn  enthalten,  so  dass  sich  das  Verhalten  solcher 
Urine  in  dieser  Beziehung  dem  des  normalen  Harns  nähert. 

Dass  die  Gicht  eine  Krankheit  ist,  die  durch  eine  Alteration  des  Stoffwechels  w«teü  ^t 
zu  Stande  kommt^,  und  dass  letztere  speciell  die  Harnsäure  betrifft,  ist  wohl  un- 
bestreitbar.   Die  Natur  der  Stofiwechselstöning  ist  aber  trotz  der  vielen  Unter- 

^Buchungen,  die  in  Betreff  der  Ausscheidungsverhältnisse  der  Harnsäure  bei  der 
Gicht  gemacht  worden  sind,  und  trotz  der  zahlreichen,  über  das  Wesen  der  Gicht 
construixten  Theorien  bis  heute  —  unaufgeklärt.  Es  mussten,  sollte  eine  bessere 

i  Einsicht  in  die  Ausscheidungsverhältnisse  der  Harnsäure  bei  der  Gicht  gewonnen 
werden  können,  viel  längere  d,  h,  monatelange  üntersuchungsreihen,  welche  die 
intervallären  Zeiten  wie  die  ÄnfaUszeiten  gleichmässig  umfassen,  vorliegen,  was 

1  bis  jetzt  nicht  der  Fall  ist;  und  zwar  mussten  diese  Untersuchungen  bei  exquisiten 
Gichtkranken  und  Gesunden ,  die  beide  unter  ganz  gleichen  Ernahrungsverhält- 
nissen  stehen,  angesteilfc  und  die  ausgeschiedenen  Mengen  der  Harnsäure  mit 
denen  des  Harnstoffes,  worauf  unter  Andereni  Camerer  neuerdings  mit  Eecht 
grossen  Werth  gelegt  hat,  in  Vergleich  gestellt  werden.  Es  verlohnt  sich  kaum 
der  Mühe,  die  verschiedenen,  bis  jet2t  aufgestellten  Theorien  Revue  passiren  zu 
lassen.  Die  alte,  von  Garrod  gemachte  Annahme,  dass  die  Gicht  in  einer  un- 
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genügenden  Aasscheiduüg  der  eventuell  in  normaler  Menge  gebildeten  Hamsa 
bestehe,  hat  auch  heute  noch  die  meisten  Anhänger.  Für  diagnostische  Zwecke 
ist  jedenfalls  die  seither  mehrfach  bestätigte  Angabe  E.  Pfeiffer's  ober  die 
leichtere  Ausscheidbarkeit  der  Harnsäure  von  hervorragender  Bedeutung,  wenn 
aoch  die  letzte  Ursache  dieses  Verhaltens  der  Harnsäure  im  Gichturin  —  wenig- 
stens mir  —  noch  nicht  klar  ist» 

Die  Diagnose  der  in  den  geschilderten  charakteristischen  Anfallen  verlaufen* 
den  Geienkgicht  ist  wegen  des  so  sehr  typischen  Verlaufes  der  Paroxjsmen  i/y- 
pische^  reguläre,  acute  Gicht)  im  Allgemeinen  leicht.  Schwieriger  ist  die  Dia- 
"ckronüjcho  guose,  wenn  die  acuten  GichtanfäJle  mit  der  Zeit  ihre  Gleichmässigkeit  in  Bezug 
auf  Eintritt  und  Dauer  vertieren  und  einen  mehr  schleppenden  Charakter  an- 
nehmen oder,  wenn  die  Geienkgicht  (wie  dies  besonders  bei  heruntergekommenen 
Individuen  oder  im  Verlaufe  der  chronischen  Bleiintoiication  beobachtet  wird) 
von  Anfang  an  ohne  ausgesprochene  Anfälle  verläuft  {clironUche,  atypische  Gicht), 
Je  öfter  sich  die  Gichtanfälle  bei  der  acuten  Gicht  wiederholt  haben,  je  chronischer 
die  Gicht  wird,  um  so  mehr  bilden  sich  die  aus  Uraten  bestehenden  Gichtknoten 
aus.  Mit  ihrem  Wachsthum  kommt  es  zu  immer  stärkeren  Functionsstörungen 
und  Missstaltungen  der  Gelenke,  Ankylosen,  Subluiationen  u.  s.  w,;  Scbleim- 
beutel  und  Sehnen  nehmen  an  der  gichtischen  Veränderung  Theil.  Wie  der 
Knorpel,  kann  auch  die  Haut  in  Folge  der  Uratinfiltration  necrotisch  werden; 
es  kommt  dann  zur  Bildung  von  Fissuren,  Fisteln  und  Geschwüren,  aus  denen 
necrotische  Gewebsfetzen  und  Harnsäure  bezw,  harnsaures  Natron  ausgeschieden 
werden,  so  dass,  wie  in  einem  meiner  Fälle,  die  ganze  Eitremität  mit  Crat-  , 
krystallen  bedeckt  erscheinen  kann«  ^H| 
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Mit  der  Gicht  wird  auch  die  EntsteliuDg  gewisser  Augenaffectionen  in  näherea 
ZusammeDhang  gebracht,  so  insbesoEdcre  die  meistens  in  Annillen  auftretende  nm- 
schriebeBe  Entzündung  der  Skiera  zwischen  Hornhautrand  und  Aequator ;  zeigt  sich 
eine  blickelartige  Erhebung  an  der  entzündeten  Stelle  der  Lederhaut,  so  wäre  eine  solche 
ala  ein  kleiner  Gichtknoten  anzusehen.  Manchmal  treten  in  entsprechenden  Zwischen- 
räumen Entziindungsherde  um  die  glänze  Hornhaut  hemm  auf  {Scleritis  migrans). 
Im  Zusammenhange  mit  der  Erkrankung  der  Sklera  kann  sich  eine  sog.  Sciero^Kera- 
titis  oder  eine  Iritis  mit  den  entsprechenden  Folgezustäoden  einstellen.  Eine  Iritis 
kann  Übrigens  auch  für  sich  alJein  auftreten.  Das  Vorkommen  von  Katarakt  und 
Glaukom  bei  Gicht  dürfte  ohne  Zweifel  mit  Circulationsstörungen  in  Verbindung 
stehen»  die  durch  eine  bei  der  Gicht  ja  ßo  hlufig  beobachtete  Atheromatose  der  Ge- 
f&sse  hervorgerufen  werden  können. 

Aach  die  inneren  Organe  erkranken  sehr  gewöhnlich  im  Verlaufe  der  Gicht  (fw-  J 
cerale  Gicht).    Dyspeptische  Erscheinungen ,  Cardialgien,  Erbrechen  sind  theila 
rein  nervöser  Natur  d.  b.  durch  die  auch  das  Nervensystem  mit  hetreffendo  Ernährungs- 
störung bedingt,  theils  Folge  der  diätetischen  Excesse»  die  von  Gichtkranken  gewöhn- 
lich begangen  werden  und  seiner  Zeit  die  Ausbildung  der  Gicht  veranlassten,   Wie  die 
Cardialgien  zum  Theil  auf  abnorme,  durch  den  Gichtprocess  veranlasste  Irritation  deft 
Nervensystems  zu  beziehen  sind,  so  gilt  dies  auch  von  den  vielfach  beobachteten  Neur* 
algien  und  neurasthenischen  Zuständen,  die  sich  im  Verlaufe  der  Gicht  einstellen-  In 
vereinzelten  Fällen  sind  von  der  Wirbelsäule  ausstrahlende  Schmerzen  als  Folge  einer  | 
gichtischen  Sponchjlids  (speciell  der  Halswirbelsäule)  oder  von  einer  Uratausscheidon^ ' 
in  den  ROckenmarkshäuten  beobachtet  worden»   Ob  die  bei  Gichtkranken  vorkommenden 
Kopfschmerzen,  Ohnmächten,  psychischen  Störungen  und  epileptischen  AnOÜIe  anf  eine 
mit  dem  Gichtprocess  zusammenhängende  Ernährungsstörung  des  Gehirns  [„Him- 
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icftt')  zurQckgefÜhrt  werden  dürfen,  lasse  ich  dabingestelU.  Sicherer  scbeineD  mir  von 
dem  Gicht process  die  Gefüssveränderungen  abzuhängen,  die  man  im  Verlaufe  der 
Giebt  selbst  bei  ganz  jugendlichen  Individuen  findet.  Es  bandelt  sich  dabei  lediglich 
um  ntheromatöse  Veränderungen,  die  sich  als  Folge  der  allgemeinen  Ernahnings- 
st<ürung  ausgebildet  haben.  Wenn  es  auch  schon  gelangen  ist,  in  den  Concretionen 
der  Arterien  wand  Harnsfinreablagerungen  chemisch  nachzuweisen,  so  sind  dies  doch 
sicher  grosse  Ausnahm elalle;  ich  selbst  konnte  in  einem  Fall  von  exquisiter  Gicht  bei 
einem  jungen  Mann,  dessen  periphere  Arterien  dicke  Kalkplatten  in  der  Wand  auf- 

I wiesen,  trotz  aller  Bemühungen  Harnsäure  nicht  constatiren.  Mit  der  GefUssatherom- 
Itose  Hand  in  Hand  gehend  finden  üzh.  Herzklappenfebler,  Fettherz  und  Coronar- 
lurterienatberom  mit  ihren  Folgen  u.  s.  w.  In  den  Venen  hat  man  im  Anschluss  an  Gicht- 
in fülle  Thrombose  und  PMebitis  beobachtet.  Von  Seiten  der  Respiratiansonßane  sind 
ilsthma,  Pleuritiden  und  Pneumonien  im  Zusaranienhang  mit  Gicht  beobachtet  worden, 
lo,  dass  letztere  während  des  Verlaufes  eines  Gichtanfalles  oder  in  unmittelbarem  An* 
schltiss  an  einen  solchen  auftraten  und  sich  in  spiiteren  Anfallen  wiederholten.  Es  ist 
mnglich,  dass  in  den  unter  dem  Einfluss  der  Gicht  abnorm  ernährten  Geweben  die  Ent- 
zündaogskeime  leichter  haften  und  wirksam  werden,  und  dass  damit  die  Neigung  der 

P Gichtkranken  zu  Entzündungen  überhaupt  in  Verbindung  steht. 
Für  keines  der  aufgeführten  Symptome  der  visceralen  Gicht  ist  Übrigens  der 
sichere  Nachweis  seines  specifischen  Gichtcharakters  erbracht  worden.  Die  Diagnose 
der  visceralen  Gicht  gründet  sich  daher  fast  ausschliesslich  auf  die  Anamnese  und  die 
Beobachtung,  dass  der  Beginn  der  betreffenden  Organerkrankung  mit  einem  Gicbt- 
anfall  zeitlich  zusammenfiel^  oder  stützt  sich  wohl  auch  nur  auf  die  klinische  Er- 
fahrung» dass  Gichtkranke  relativ  häufiger  als  andere  Kranken  zu  den  genannten 
Affectionen  disponiren.  Viel  Werth  haben  solche  Diagnosen  nicht;  im  Allgemeinen 
empfiehlt  es  sich,  die  Diagnose  „gich tische  Dyspepsie**,  „arthritische  Neuralgie'*  u.  s.  w. 
nur  dann  zu  stellen,  wenn  jene  Krankheitserscheinungen  Patienten  mit  zweifelloser 
Gicht  (namentlich  auch  mit  leichterer  Abscheidung  der  Harnsäure  im  Urin)  betreffen, 
und  andere  Ursachen  für  ihre  Entstehung  schlechterdings  nicht  aufzufinden  sind. 
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Wichtiger,  weil  der  Gicht  specifiscb  zukommeod,  sind  die  Veränderungen  NierengichL 
in  den  Nieren.  Dieselben  fehlen  allerdings  zuweilen,  selbst  nachdem  Jahre  lang 
Gelenkgicht  vorhanden  war;  es  ist  dies  aber  immerhin  selten.  In  anderen  Fällen 
dagegen  beherrscht  die  „Nierengicht**  das  Krankheitsbild  so^  dass  die  Nieren 
das  primär  erkrankte  Organ  darstellen  (Ebstein^  ja  vorgeschrittene  Formen  von 
Nierengicht  bei  der  Section  gefunden  werden,  ehe  es  zu  anderen  Zeichen  der 
Gicht,  speciell  zu  Gelenkaffectionen  gekommen  war.  Anatomisch  charakterisirt 
ist  die  Gichtniere  als  eine  mit  interstitieller  chronischer  Entzündung  behaftete 
Niere.  Dabei  können  alle  üratahlagerangen  in  der  Niere  fehlen ;  das  Zustande- 
kommen der  Nephritis  ist  in  solchen  Fällen  ähnlich  wie  das  der  ausgebreiteten 
Gefässsclerose  als  eine  Folge  der  gichtischen  Constitutionsverschlechterung  an- 
zusehen. Gewöhnlich  aber  lagert  sich  die  in  der  Gicht  ausscheidbarer  gewordene 
Harnsäure  in  den  Malpighi^schen  Kapseln  und  Hamcanälchen  oder  in  necro- 
tischen  Herden  des  Nierengewebes  in  der  Rinde,  namentlich  aber  in  der  Mark- 
snbstanz,  ab.  Die  Folgen  dieser  Gichtnephritis  sind  die  gleichen,  wie  die  der 
gewöhnlichen  chronischen  Nephritis:  Albuminurie,  Hypertrophie  des  linken  Ven- 
trikels, Urämie  u.  s.  w.  Das  Vorhandensein  einer  Nephritis  uratica  kann  daher 
aus  den  von  der  Nierenaffection  abhängigen  Symptomen  nicht  erschlossen  wer- 
den ;  dagegen  ist  sie  mit  grosser  Wahrscheinlichkeit  zu  diagnosticiren,  wenn  sich 
zu  einer  eclatanten  Gelenkgicht  die  Symptome  der  Schrumpfniere  hinznge- 
seilen. 
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Liegt  eine  primäre  Nierengicht  vor,  so  kann  die  Anamnese,  der  Nachweis 
hereditärer  Beanlagnng,  einer  unmässigen,  üppigen  Lebensweise  oder  einer  aos- 
gesprochenen  Bleiintoxication,  die  zu  den  Ursachen  der  Gicht  gezählt  werden 
darf,  von  vornherein  den  begründeten  Verdacht  erwecken,  dass  die  nachgewiesene 
Nephritis  interstitialis  gichtischer  Natur  sei.  Wird  nunmehr  der  Harn  auf  die 
Ausscheidbarkeit  der  Harnsäure  nach  der  von  E.  Pfeiffeb  angegebenen  Me- 
thode untersucht,  und  stellt  sich  dabei  heraus,  dass  die  in  dem  betreffenden  Urin 
enthaltene  Harnsäure  durch  ein  mit  0,2 — 0,5  Harnsäure  versehenes  Filter  ganz 
oder  nahezu  ganz  zurückgehalten  wird,  so  gewinnt  die  Diagnose  der  primären 
Nierengicht  bedeutend  an  Wahrscheinlichkeit  Es  kann  sich  dann  höchstens 
noch  um  eine  Nephritis  in  Folge  von  Urolithiasis  mit  Bildung  hamsaurer  Steine 
handeln,  von  deren  Diagnose  aber,  wenn  die  anamnestischen  Daten  direct  fOr 
Gicht  sprechen,  abgesehen  werden  darf;  der  weitere  Verlauf  der  Krankheit, 
speciell  das  Hinzutreten  von  typisch -gichtischen  Gelenkafifectionen  wird  in 
solchen  Fällen  die  Diagnose  der  primären  Nierengicht  wohl  in  der  Regel  rasch 
bestätigen. 
Diiferentiai-  Wir  kommcu  damit  von  selbst  zur  Besprechung  der  Diflferentialdiagnose 
diagnose.  ^  j^  ^^^  Besprechung  der  diagnostischen  Momente,  die  es  uns  ermöglichen, 
gichtische  Affectionen  von  anderen,  ähnlich  verlaufenden  Erankheitszuständen 
zu  unterscheiden.  Ln  Voraus  sei  bemerkt,  dass  wir  in  dem  von  E.  Pfeiffeb  ge- 
lehrten Nachweis  der  grösseren  Ausscheidbarkeit  der  Harnsäure  des  Urins  bei 
der  Gicht  gegenüber  anderen  Krankheiten  heutzutage  das  wichtigste  differential- 
diagnostische Hülfsmittel  besitzen. 

Speciell  kann  die  Gelenkgicht  verwechselt  werden  mit  acuten  entzündlichen 
Gelenkafifectionen  oder,  wenn  die  gichtischen  Gelenkveränderungen  chromsch 
geworden  sind  (d.  h.  wenn  es  nicht  mehr  zu  typischen  Anfallen  kommt  oder, 
wenn  in  solchen  Fällen  dieselben  von  Anfang  an  in  schleppender  Weise  auf- 
treten), mit  chronischen  Gelenkentzündungen,  speciell  mit  Arthritis  defarmans^ 
im  Laienpublikum  wird  die  letztere  allgemein  mit  der  Gicht  confundirt  Abge- 
sehen von  der  Aetiologie,  die  ergiebt,  dass  die  A.  deformans  im  Gegensatz  zur 
echten  Gicht  überwiegend  häufiger  bei  Weibern,  bei  Armen  (A.  paupernm) 
und  schlechternährten  Individuen  vorkommt,  und  auch  entschieden,  wenig- 
stens in  den  meisten  Fällen,  eine  Krankheit  des  höheren  Alters  darstellt,  ver- 
halten sich  Entwicklung  und  Aussehen  der  GelenkafiTectionen  anders  als  bei  der 
Gicht.  Bei  der  A.  deformans  treten  die  Schmerzen  weniger  spontan  als  haupt- 
sächlich bei  Bewegungen  auf;  die  Deformität  an  den  Gelenken  ist  in  der  Begel 
eine  mehr  gleichmässig  symmetrische  und  speciell  an  den  Händen,  dem  Lieb- 
lingssitz der  Krankheit,  eine  gewöhnlich  ganz  typische,  sich  äussernd  in  Sub- 
luxationen in  den  Metacarpophalangealgelenken  und  Seitwärtsverschiebnngen 
der  Finger  nach  der  Radial-  oder  häufiger  nach  der  Ulnarseite  und  in  Atrophie 
der  Interossei;  auch  ist  die  Verdickung  der  Gelenkknorpel  und  der  Gelenkkapseln 
eine  mehr  gleichmässige  als  bei  der  Gicht.  Selbstverständlich  beziehen  sich 
alle  diese  angeführten  Unterscheidungsmerkmale  nur  auf  die  seltenen  Fälle,  wo 
die  Gicht  von  Anfang  an  schleichend,  ohne  das  Hinzutreten  von  Anfällen  auf- 
tritt. Sind  letztere  neben  den  Gelenkveränderungen  ausgesprochen  oder  gingen 
der  chronischen  Gelenkgicht,  wenigstens  in  einem  früheren  Stadium,  solche  voran, 
so  kann  von  einer  Verwechslung  beider  Krankheiten  kaum  mehr  die  Rede  sein. 


Arthritis  —  Gicht    Arthritis  defortn&ns;  chronischer  Gelenlcrhettmatisiaas.     SIT 


Unter  Umständeii  lenken  neben  den  Gelenkaffecüonen  vorhandene  Gichtknoten 
in  der  Haut,  den  Ohrmoscheln  u.  a.  die  Diagnose  sofort  in  die  richtige  Bahn. 

Uebex  die  differentialdiagnostische  Unterscheidung  der  einzelnen  Aeusser- 
ungen  der  visceralen  Gicht  Yon  anderen  nicht  auf  gichtischer  Basis  beruhenden 
Krankheitszuständen  gleicher  Art  ist  das  Nöthige  bereits  mitgetbeitt.  Ich  betone 
hier  nur  noch  einmal  die  Wichtigkeit  des  Nachweises  der  leichteren  Ausscheid- 
barkeit  der  Harnsäure,  die  für  die  Auffassung  der  betreffenden  Krankheits- 
zustände  als  Symptomen  der  visceralen  Gicht  in  erster  Linie  in  Betracht  kommt. 


Im  Anschluss  an  die  Constitutionskrankheiten  ßoll  die  Diagnose  einiger 
Krankheiten  abgehandelt  werden,  die  eine  Mittelstellung  zwischen  diesen  und 
den  localen  Krankheiten  gewisser  Gewebe,  besonders  des  Knochengewebes  ein- 
nehmen. Es  sind  dies  die  Ärihritu  chronica,  deformans,  die  Rnchilis  und  die 
Osteomalacie.  Es  wird  genügen,  die  Hauptanhaltspunkte  für  die  Di^nose  dieser 
Krankheiten  hervorzuheben»  da  dieselben  neuerdings  mehr  Gegenstand  der  chir- 
urgischen und  gynäkologischen  Beobachtung  und  Behandlung  geworden  sind. 


Arthritis  deformans;  cbromaeher  Oelenkrheomatitiniis. 


In  einzelnen  Filllen  scbliessen  sich  die  chronischen  Gelen kaiTectionen  direct  an 
acuten  Gelenkrheumatismus  an,  so  dass  man  solche  Fälle  in  der  Annahme,  dass  es  sich 
dabei  um  eine  Fortwirkung  des  die  acute  Polyarthritis  veranlassenden  Krankheits- 
erregers handle,,  speciell  mit  dem  Namen  des  ..chronischen  Gelenkrheumatismus^'  be- 
zeichnet. In  anderen  Füllen  entwickelt  sich  die  chronische  rheumatische  Arthritis 
ganz  allmälich,  steht  in  keiner  Beziehung  zum  acuten  Gelenkrheumatismus,  verdient 
aber  das  Epitheton  rheumatisch  insofern,  als  sie  hauptsüchlich  mit  ErkMtungen, 
Wohnen  in  feuchten  Häusern  u.  s.  w.  in  einem  nicht  zu  leugnenden  genetischen  Zu- 
sammenhang steht.  Anatomisch  ist  die  Krankheit  durch  Entzündung  der  Synovial- 
membran,  Auffaserung  und  hindegetvebige  Veränderungen  des  Knorpels  cbarakteri- 
ßirt,  womit  sich  eine  allmählich  zunehraendo  bindegewebige  (schliesslich  knöcherne)  ^;i- 
kylose  des  Gelenkes  ausbildet. 

Im  Gegensatz  hierzu  wiegen  bei  der  Arthritis  deformans  neben  einem  Knorpel- 
nnd  Knochenschwund  (ErweichungsprocesBen)  hyperplastischG  Wucberungsprocesse  am 
Knorpel  und  Knochen  vor,  so  dass  hierdurch  die  Beweglichkeit  der  Clelenke  immer  mehr 
eingeschränkt  wird  {Deformationspseudoankylosen),  und  der  betreffende  Eitremi täten* 
theil  in  die  verschiedensten  abnormen  Stellungen:  Hyperextension,  Subluxation  u.  s.w. 
geräth  (Deformationsluxation).  Die  Arthritis  deformans  kommt  vor  Allem  am  Hüft- 
gelenkf  in  multiartiGulfirer  Form  am  häufigsten  an  den  Finger-  und  Zehengelenken 
vor  und  ist  im  Allgemeinen  eine  Krankheit  des  höheren  Alters, 

Die  Diagnose  der  Arthritis  deformans  gründet  sich  auf  den  Verlauf  der  Krank- 
heit und  die  leicht  nachweisbaren  Veräuderungen  der  knorpelig-knöchernen  Bestand- 
theile  der  Gelenke.  Der  Verlauf  ist  gekennzeichnet  durch  den  exquisit  chronischen, 
progressiven  Charakter  der  Gelenksaffection,  die  allmählich  immer  stärker  werdende 
Steifigkeit  und  Schmerzhaftigkeit  der  Gelenke,  so  dass  die  Beweglichkeit  derselben  nach 
bestimmten  Richtungen  hin  mit  der  Zeit  unmöglich  wird.  Werden  die  Gelenke  passiv 
bewegt,  so  nimmt  man  knackende  Geräusche  wahr.  Bei  der  Inspection  und  Palpation 
der  betreffenden  Gelenke  Überzeugt  man  sich  leicht  von  den  mannigfachen  Wucher- 
ungen an  den  Knochen-  und  Knorpelenden;  die  sonst  bei  der  Gelenkbewegung  thätigen 
Muskeln  atrophiren  allmählich  (namentlich  die  Interossei  und  die  Schultermuskeln). 


rh^uiuatii- 
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ArthritiB  deformsns.    Osteom  alftcie. 


DtffcrentiÄi-         In  den  Änfangsstadieü  ist  die  Artliritis  deforraaos  von  dem  cbronischea 
«iiiiimosö.   rheumatismus  schwer  zu  diffcrenziren.    Leichter  ist  dies,  wenn  erst  bindegewehi^ 
Ankylose  eingetreten  ist,  die  bei  der  A.  deformans  ausnahmslos  fehlt;  man  wi 
in  solchen  Fällen  bei  passiven  Bewegungen  der  Gelenke  knirschende»  vom  Heieseii" 
bindegewebiger  Verbiodungsfäden  herrührende  Geräusche  wahrnehnien  können.    SpISter 
werden  die  Ankylosen  knöchern  und  sind  dann  von  den  bei  der  A,  deformans  durch    ^ 
Wucherungsprocesso  gebildeten  Dofonuationspseudoankvlosen  (eine  yerwachsung  i 
Gelenkenden  findet  sich  hier  nicht)  schwer  oder  (bei  vollständiger  Bewegungslostgk 
des  von  A.  deformans  befallenen  Gelenkes)  gar  nicht  mehr  zu  unterscheiden.    Ebeni 
wenig  ist  eine  DiJTerentialdiagnose  möglich,  wenn  der  chronische  Gelen krheumatism^ 
oder  die  Arthritis  deformans  die  Wirbelgelenke  befallen  hat.    Die  anatomischen  Ve 
änderungen  nnd  Folgezustände  sind  zwar  bei  beiden  Processen  ganz  yerschieden,  inde 
sich  bei  der  Arthritis  deformans  knotige  Knochenspangen  auf  der  Grenze  zwischen  i 
Wirbelgelenken  entwickeln,  beim  chronischen  Rlieumatismus  der  Wirbelgelenke 
gegen  allmählich  eine  bindegewebige  und  später  knöcherne  Verwachsung  der  Wirbel- 
gelenke unter  einander  ausbildet ;  in  beiden  Flillen  aber  ist  das  Endresultat  dasselH 
nämlich  eino  absolute  Unbeweglichkeit  der  gesammten  Wirbelsäule, 


Osteomalacie. 
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Skei«tror-  Die  Diagno86  der  Osteomalacie  gründet  sich  auf  die  Biegsamkeit  des  Knochi 

«iideningpn.  gerüstes  in  Folgo  der  Entkalkung  der  Knochen,  die  in  der  Weise  vor  sich  geht,  dasa 
von  der  Markhöhle  aus  an  der  Peripherie  der  Knochenbälkchen  die  Halisterese  beginnt 
und  immer  grössere  Dimensionen  annimmt,  bis  schliesslich  die  Grnndsubstaiiz  des 
Knochens  mehr  und  mehr  entkalkt,  homogen,  faserig  oder  gar  schleimig,  nnd  du 
Knochenmark  hjperplastisch,  lymphoid,  blntreich  und  pigmenthaltig  wird.  Die  äUBserstt 
Rinde  des  Knochens  leistet  am  längsten  dem  fortschreitenden  Zerfallsprocesse  Wid< 
stand  und  bildet  eine  die  entkalkten  Partien  einschliessendo  Schale;  iUllt  auch  sie 
Entkalkung  anheim,  und  verschwindet  mehr  und  mehr  die  Laraellenscbichtung,  so  wi 
der  Knochen  ganz  weich  und  nach  allen  Seiten  hin  biegsam ;  in  den  Anfangsstadi« 
der  Entkalkung  ist  er  wenigstens  brüchiger  als  normal  und  neigt  dementsprechend 
Fracturen  nnd  Infractionen.  Die  Biegsamkeit  des  Knochengerüstes  bringt  es  mit  sii 
dass  in  Folge  des  auf  dasselbe  einwirkenden  Körperdruckea  und  Muskelzuges  seh« 
äussorlich  stark  sichtbare  FormTeiänderungea  des  Skelets  hervortreten:  Verkrilinin» 
ungen  und  Infractionen  der  Eitremitöten,  Kyphosen^  Lordosen  und  Skoliosen  der 
Wirbelsäule,  vor  Allem  aber  eine  Verkrümmung  des  Beckens,  welche  dadurch  chÄ- 
rakterisirt  ist,  dass  das  Promontorium  sich  nach  unten  und  vorn  senkt  und  derKreuz- 
beinspitzo  und  Symphyse  näher  tritt,  die  Darmbeinschaufeln  verbogen  werden,  das  0» 
pubis  einknickt»  und  die  Symphyse  schnabolförraig  nach  vorn  sich  ausbiegt.  Hierdurcl 
bekommt  der  Eingang  des  osteomalacischen  Beckens  die  bekannte  Kartenherzform, 
Yform,  wie  durch  eine  genauere  Untersuchung  stets  leicht  constatirt  werden  kann. 
Die  Gelenkenden  werden  in  den  Process  nie  mit  hereingezogen* 

Durch  die  Verbildungen  nnd  Knickungen  der  Knochen  sinken  die  Kranken  a] 
mählich  förmlich  in  sich  zusammen»  werden  kleiner  und  verkrüppelt    Biese  Defori 
täten  entwickeln  sich  schrittweise  ui^i^v  Schmerzen,  die  von  den  Patienten  tiefsitz 
im  Kreuzbein,  Kücken  und  in  den  Extremitäten  empfunden  werden.    Allmählich  r 
ändert  sich  auch  der  Gang;  er  wird  schwankend,  mühsam,  geschieht  mit   kleio' 
Schritten  unter  gleichzeitiger  Vorschiebung  des  Beckens;  in  einem  Theil  der  Fäll 
mögen  an  der  Erschwerung  des  Gehens  auch  mehrfach  constatirte,  aber  in  ihrem  Zi 
sammenhang  mit  der  KnochenafiFection  noch  nicht  aufgeklärte  Yeränderungen  der  Mi 
kein  (fettige  Atrophie)  Schuld  sein.   In  Folge  der  Verbiegung  der  Wirbelsäule  und  di 
Brustkorbes  nimmt  die  Intensität  der  Respirationsbewegungen  ab;  die  in  den  Bronchi* 
sich  ansammelnden  Schleimmassen  werden  schwer  expectorirt,  und  so  kann  sich  eil 
katarrhalische  Pneumonie  und  Asphyxie  ansbilden,  in  deren  Verlauf  die  Kranken  i 
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Gnmdo  goh<?n,  Bio  Verbildung  des  Beckens  tritt  vor  Allem  verdorbnissvoll  während 
der  Schwangerschaft  bezw.  bei  Geburten  zu  Tage,  worauf  nicht  weiter  eingegangen  werden 
kann.  Für  die  Diagnose  wichtig  ist  das  Häufigkeitsverhältniss,  in  dem  die  einzelnen 
Knochen  von  der  Osteonialacie  ergriffen  werden.  Obenan  stehen  in  dieser  Beziehung 
das  Becken  und  die  Wirbelsäule,  dann  der  Brustkorb,  die  oberen  Extremitäten»  die 
unteren  Extremitäten;  relativ  am  seltensten  erkranken  die  Kopfknochen, 

Die  häufigste  Gelegenheitsnrsacho  der  Entwicklung  der  Osteomalacie  ist  die  Gra- 
vidität ;  jede  neue  Gravidität  verschlechtert  den  Zustand,  nachdem  der  Process  in  der 
Zwischenzeit  stillgestanden  oder  sich  sogar  etwas  rückgebildet  hat  Charakteristisch 
für  diese  puerperale  Form  der  Osteomalacie  ist,  dass  die  Knochenveränderiingen 
stets  am  Becken  beginnen  und  erst  von  hier  aus  auf  die  Wirbelsäule  nach  aufwärts 
fortschreiten,  während  bei  der  nicht  puerperalen  Osteomalacie,  die  bei  Frauen  und  Männern 
vorkommt,  die  Krankheit  gewöhnlich  an  den  untereii  Extremitäten  einsetzt.  Der  Pro- 
cess verlauft  fast  immer  fieberlos  und  exquisit  chronisch. 

Von  grösster  Bedeutung  für  die  Diagnose  wäre  es,  wenn  uns  die  eigentliche  Ur- 
ßacho  der  Osteomalacie  bekannt  wäre.  Wir  wissen  aber  bis  jetzt  absolut  nichts  Be- 
stimmtes darüber;  die  verschiedenen  über  das  Wesen  der  Krankheit  aufgestellten 
Hypothesen,  die  Milchsäurethcorio  a.  s,  w.  anzuführen  hat  keinen  Werth ;  mit  der  An- 
nahme einer  „allgemeinen  Stoffwechselstörung*'  ist  natürlich  nichts  gewonnen.  Nicht  narnvor- 
einmal  Veränderungen  des  Urins  nach  einer  bestimmten  Richtung  hin,  deren  Nach*  '^'lörujigwi. 
weis  die  Diagnose  in  den  Anfangsstadien  der  Krankheit  erleichtern  würde,  sind  irgend- 
wie  constant.  So  ist  die  Kalkausscheidung  im  Harn  entgegen  dem,  was  mau  erwarten 
sollte,  keineswegs  immer  vermehrt,  sondern  auch  vermindert  gefunden  worden  ;  in  einem 
meiner  Fälle  wurden  zu  gewissen  Zeiten  sehr  wenig  Kalk,  zu  anderen  offenbar  im  Zu- 
sammenhang mit  dem  Fortschreiten  des  Processes  abnorm  grosse  Mengen  Kalk  ausge- 
schieden. Auch  die  Hurnsäuroexcrction  war  bald  vermehrt,  bald,  wie  in  einem  meiner 
Fälle,  vermindert  Und  so  verhält  es  sich  auch  mit  der  Ausscheidung  der  Milchsäure 
im  Harn,  der  nach  der  fast  allgemein  gültigen  Ansicht  die  Auflösung  der  Kalksalze  im 
Knochen  zufallen  soll.  Sie  wurde  mehrfach  im  Harn  von  Osteomalac Ischen  aulgefunden, 
und  weiterhin  ihre  Abnahme  bis  zum  vollständigen  Verschwinden  im  Verlaufe  der  Ge- 
nesung constatirt;  aber  in  anderen  Fällen  wurde  sie  vergeblich  im  Harn  gesucht.  Zu- 
weilen tritt  Eiweiss  und  speciell  Albumose  (die  ebenso  im  oßteomalacischen  Knochen- 
mark, aber  auch  im  normalen  gefunden  wurde)  im  Urin  Osteomalacischer  auf;  in  an- 
deren Fällen  fehlt  jeder  Eiweissstoff  im  Harn;  abgesehen  davon  hat  der  Nachweis  von 
Albuniosurie  keine  Bedeutung  füi*  die  Diagnose  der  Osteomalacie,  da  Albumosen  auch 
bei  allen  möglichen  anderen  Krankheiton  gelegentlich  im  Urin  gefunden  wurden. 

Im  ersten  Stadium  der  Krankheit,  so  lange  nur  tiefsitzende  Schmerzen  und  Be- 
wegungsstörungen vorhanden  sind,  die  Infractionen  und  Verbieg ung  der  Knochen  aber 
noch  fehlen,  kann  die  (beginnende)  Osteomalacie  mit  chronischem  ßhoumatismus, 
Knochensjrphilis  u.  a.  verwechselt  werden.  Eine  Wahrscheinlichkeitsdiagnose  ist  hier 
höchstens  erlaubt,  wenn  jene  vagen  Beschwerden  wahrend  einer  Schwangerschaft  sich 
einstellen  und  andauern  oder  an  eine  überstandene  Geburt  sich  anschliessen.  Der 
Verdacht,  dass  Osteomalacie  sich  entwickele,  wächst,  wenn  in  solchen  Fällen  die  Unter- 
suchung des  Urins  gelegentlich  einmal  entschieden  vermehrte  Kalkausscheidung  und 
HiichsTiure  ergiebt  Von  einer  festen  Diagnose  ist  aber  in  diesem  Stadium  nie  die 
Eede;  sicher  erkennbar  wird  dio  Krankheit  erst,  wenn  an  dorn  Knochengerüste  die  ge- 
schilderten charaJiteristischeu  Veränderungen  auftreten.  Dann  aber  ist  dio  Osteomalacie 
auch  mit  keiner  anderen  Krankheit  zu  verwechseln,  höchstens  mit  myelogenen  Sar- 
comen  und  diffuaen  k'rebsinftltraüonen  im  Knochen,  die,  wie  die  Osteomalacie,  zu 
Spontanfractnren  und  Kuochenverbiegungen  führen  können,  aber  viel  rascher  und  per- 
niciöser  verlaufen  als  diese.  Mit  Rachitis  ist  die  Osteomalacie  schon  um  deswillen 
nicht  zu  verwechseln,  weil  sie  erst  im  späteren  Lebensalter  (besonders  im  3.  und  4.  Jahr- 
zehnt des  Lebens),  nur  ganz  ausnahmsweise  in  der  frühen  Kindlieit  und  dann  mit 
Eachitis  vergesellschaftet  vorkommt.    Ausserdem  ist»  wie  aus  der  folgenden  Auf- 
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zählang  der  diagnostisch  wichtigen  Merkmale  der  Eachitis  hervorgeht,  das  Erank- 
heitsbild  derselben  von  dem  der  Osteomalacie  so  wesentlich  verschieden,  dass  eine 
Differentialdiagnose  zwischen  beiden  Krankheiten  kaum  je  in  Betracht  kommt 

Eachitis;  englische  Krankheit. 

Die  Rachitis  stellt  eine  Stoffwechselerkrankung  dar^  die  sich  in  einer 
Störung  des  normalen  Wachsthums  der  Knochen,  speciell  in  einer  mangelhaßen 
Verkalkung  und  damit  einem  Weichbleiben  des  wachsenden  Knochengewebes 
äussert. 

Anato-  Bas  normale  Längenwachsthum  des  Knochens  geht  in  der  Weise  vor  sich,  dass 

mische  Ver-  in  dem  der  Diaphyse  nächstgelegenen  Theil  der  Epiphyse  eine  Wucherung  des  Knor- 
desn^Sen  P^^^'  speciell  der  Knorpelzellen  stattfindet,  mit  enchondraler  Verknöchet^ng  von  der 
und  rachi-  Biaphyso  her.  Dementsprechend  findet  man  an  der  Grenze  zwischen  Epiphyse  und 
tischen  Diaphyse  zwei  schmale  Zonen :  die  Knorpelwucherungszone  mit  einer  nach  dem  Dia- 
Knocheus.  pijjsenknochen  hin  immer  stärker  werdenden  Vermehrung  und  Vergrösserung  der  Knorpel- 
zellen und  eine  Verkalkungszone,  in  welcher  in  die  Grundsubstanz  des  Knorpels  und 
die  Kapseln  der  Knorpelzellen  Kalksalze  eingelagert  werden.  In  diese  verkalkten 
Knorpolmassen  dringen  nun  Knochenmark  und  Gefässschlingen  der  Diaphyse  vor,  die 
verkalkte  Knorpelgrundsubstanz  bis  auf  wenige  Bälkchen  auflösend.  Hierbei  werden 
die  Knorpelhöhlen  eröffnet  und  die  Knorpelzellen  frei,  die,  mit  den  Markzellen  des 
Knochens  vermischt,  Knochenbildner  —  Osteoblasten  werden.  Letztere  legen  sich  nach 
Art  eines  einschichtigen  Epithels  an  die  vorerwähnten,  stehengebliebenen  Bälkchen  der 
verkalkten  Knorpelgrundsubstanz  an  und  bilden,  ringsum  diese,  jungen  Knochen,  wo- 
durch die  Verlängerung  der  Diaphysenknochen  zu  Stande  kommt.  In  die  Dicke  wachsen 
die  (langen)  Knochen  normaler  Weise  durch  die  andere  Art  des  Ossificationsvorganges, 
die  periostale  Ossification.  Hierbei  wird  von  der  inneren  Schichte  des  Periosts  immer 
neues  Knochengewebe  producirt,  das  sich  an  den  fertigen  Knochen  anlagert,  während 
im  Innern  desselben  Knochensubstanz  resorbirt  wird,  und  dementsprechend  die  Mark- 
höhle sich  erweitert.  An  den  Bindegewehsknochen  (Schädel  und  Gesichtsknochen) 
endlich  geht  die  Knochenbildung  so  vor  sich,  dass  Knochen  aus  Bindegewebe  hervor- 
geht, speciell  an  den  Bändern  der  Knochen  ein  osteogenes  Gewebe  während  der  Zeit 
des  Wachsthums  bestehen  bleibt,  das  andauernd  neuen  Knochen  bildet. 

Bei  der  Rachitis  verkalken  die  neugebildeten  Knochenmassen  unvollständig 
sowohl  in  der  periostalen  Knochen  bildenden  Schicht  als  in  den  enchondralen  Wucher- 
ungs-  bezw.  Verkalkungszonen.  Diese  letzteren  sind  verbreitert,  mit  anregelmässig 
eingestreuten  verkalkten  Herden  versehen;  die  Markräume  ragen  nicht,  wie  in  der 
Norm ,  bloss  in  den  verkalkten  Knorpel ,  sondern  weiter  hinein.  Die  Besorption  von 
Knochensubstanz  in  der  Markhöhle,  die  normaler  Weise  mit  der  Apposition  von  Knochen 
vom  Periost  aus  Schritt  hält,  findet  im  rachitischen  Knochen  in  excessivem  Maasse 
statt.  Aehnlich  verhalten  sich  die  Veränderungen  des  Knochenwachsthums  an  den 
Bindegewehsknochen ;  das  osteogene  Gewebe  an  den  Knochenrändern  verkalkt  nur  mangel- 
haft, bleibt  weich,  und  so  entstehen  weite  Lücken  zwischen  den  einzelnen  Knochen- 
theilen. 

Im  Allgemeinen  charakterisirt  sich  demnach  der  rachitische  Process  einerseits 
durch  Bildung  osteoiden,  ungenügend  verkalkenden  Gewebes  und  Bestehenbleiben  des- 
selben, andererseits  durch  gesteigerte  Knochenresorption.  In  Folge  der  beschriebenen 
Störung  in  der  Knoclienbildung  kommen  für  die  Diagnose  der  Rachitis  sehr  wichtige 
Skelet Veränderungen  zu  Stande. 

verÄnJer-  Die  erstcü  ErscheinuDgen  treten  am  Kopf  und  an  den  Rippen  auf.    Am 

ungen  am  Schädel  zeigt  sich  schon  von  den  ersten  Lebensmonaten  an  die  rachitische  Er- 
krankung als  Craniotabes;  am  exquisitesten  ist  die  Veränderung  am  Hinter' 


Rachids;  englische  Krankheit. 


tpt  in  Form  des  ,,wetcken  Hinterkopfes"  (Elsasser).  Bei  der  Betastung  des 
Schädels  findet  man  an  der  Lambda-  und  Pfeilnaht  durch  Knochensehwund 
weich  gewordene  Stellen,  die  sich  pergamentartig  dünn  anfühlen,  Ihre  Ent- 
stehung ist  auf  ein  Zusammenwirken  des  rachitischen  Enochenprocesses  und 
des  Druckes  auf  den  Hinterkopf  beim  Liegen  zurückzuführen ;  gewöhnlich  be- 
zeichnet complete  Kahlheit  den  Umfang  der  weichen  Partien.  Die  Folgen  der 
Craoiotabes  sind:  Empfindlichkeit  gegen  den  Druck  von  aussen,  Krämpfe  aller 
Art,  Unruhe  u.  ä.  Die  grosse  Fontanelle,  die  sich  unter  normalen  Verhältnissen 
schon  gegen  die  Mitte  des  zweiten  Lebensjahres  schliesst,  bleibt  länger  offen, 
oft  bis  zum  4,  Lebensjahre,  ebenso  findet  man  die  verschiedenen  Nähte  des 
Schädels,  die  Kronen-,  Pfeil-  und  Lambdanaht  ungewöhnlich  lange,  oft  noch  nach 
Jahren,  nicht  geschlossen.  Der  Schädel  selbst  nimmt  durch  AbflacbuDg  des 
Os  occipitale,  Verdickung  der  übrigen  Schädelknochen  und  speeiell  durch  das 
Hervortreten  der  Stirn-  und  Schettelbeiohöcker  eine  mehr  viereckige  Farm  an 
(tete  carree).  Auch  die  Entwicklung  der  Kieferknochen  leidet  unter  dem  Einfluss 
der  Rachitis«  Die  Zähne  brechen  nicht  zur  richtigen  Zeit  hervor  d.  h.  erst  im 
Verlaufe  des  2,  Lebensjahres  und  zeigen  dann  eine  mangelhafte,  unregelmässige 
Schmelzbildung;  ausserdem  ist  die  Stellung  der  Zähne  durch  die  Kieferverbild- 
ungen stark  verändert.  Die  Seitentheile  des  Unterkiefers  rücken  durch  Muskel- 
zug nach  innen,  der  vordere  Theil  wird  nach  innen  abgeflacht,  so  dass  die 
Schneidezähne  in  einer  geraden  Linie  stehen  und  hinter  die  Zähne  des  Ober- 
kiefers zu  stehen  kommen,  zumal  dieser  in  seinem  vorderen  Abschnitt  im  Ver- 
laufe der  Krankheit  winklig  abgeknickt  und  nach  vorn  vorgetrieben  wird ;  finden 
die  Zähne  beim  Durchbrechen  nicht  genügend  Platz  für  die  gleichmässige  Bild- 
ung der  Zahnreihe,  so  kommen  sie  unregelmässig  zu  einander,  speeiell  hinter- 
einander, zu  stehen. 

Fast  noch  wichtiger  für  die  Diagnose,  als  die  rachitischen  Veränderungen 
am  Schädel  sind  die  etwas  später  (in  der  zweiten  Hälfte  des  ersten  Lebensjahres 
und  später)  sich  ausbildenden  Deformitäten  des  Thoraa^:  die  an  der  Grenze 
zwischen  Knorpel  und  Knochen  auftretenden  Anschwellungen  (der  ^^rachitische 
Rosenkranz**)^  die  seitliche  Einknickung  des  Brustkorbes  mit  schnabelförmigem 
Vorspringen  des  stemalen  Thoraxtheiles  (pectus  carinatum,  Hiihnerbrust)^  die 
kyphotische  oder  skoliotische  Verkriimmung  der  Wirbehäule  und  die  excessive 
Krümmung  der  Schlüsselbeine. 

Die  UBgelahr  am  Ende  des  ersten  Lebensjahres  sich  einstellenden  rachi- 
iischen  VerhUdungen  der  Extremitäten  charukterisiren  sich  durch  die  Anschwetl- 
ung  der  Epiphysen  und  die  bogenförmige  Verkrümmung  der  einseinen  Ejctre^  trumitÄtwi 
mitätenfcnochen,  die  durch  den  Zug  der  Muskeln  an  den  weichen  Knochen  zu  B«ok«ii. 
Stande  kommt.  Besonders  häufig  und  stark  sind  die  Deformitäten  an  den  Beinen 
ausgesprochen :  die  Unterschenkel  sind  nach  aussen  gekrümmt,  in  den  schwereren 
Fällen  von  Rachitis  auch  die  Oberschenkel  nach  aussen  und  convex  nach  vorn 
gebogen  {0-Beine,  Säbelbeine).  Auch  die  Arme  verkrümmen  sich :  die  Überarme 
nach  vorn  und  aussen,  die  Vorderarme  convex  nach  der  Dorsalseite  hin.  Noch 
aüfßlliger  werden  die  beschriebenen  Deformitäten,  wenn  sich  zu  den  Verbieg- 
ungen  förmliche  Infractionen  gesellen.  Am  Becken  giebt  sich  die  rachitische 
Verbildung  dadurch  kund,  dass  das  Kreuzbein  stärker  in  die  Beckenhöhle  hinein- 

tdie  Darmbeinschaufeln  nach  vorn  auseinandergehen  und  die  Acetabula 
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mehr  nach  vorn  gerichtet  sind.  Gewöhnlich  ist  das  rachitische  Becken  platt, 
zuweilen  allgemein  verengt  oder  auch  wohl  asymmetrisch,  Veränderangeiif  die  bei 
etwaigen,  im  späteren  Leben  erfolgenden  Geborten  in  pemiciöser  Webe  zur 
Geltung  kommen. 

Die  Knochenveränderungen  gehen  mit  Schmerzen  in  den  Knochen  beim 
äusseren  Druck  einher,  so  dass  die  Kinder  bei  Bewegungen  oder  beim  Auf- 
richten schreien  und  auch  schon  im  Liegen,  speciell  wegen  der  Craniotabes, 
Schmerz  äussern, 
soostigo  Die  aufgezählten  Skeletveränderungen  geben  der  Diagnose  der  Bachitis 

Symptome.  1]^^^^  festen  Halt  Unterstützt  wird  dieselbe  durch  andere  daneben  bestehende 
Krankheitserscheinungen,  die  aber  im  Vergleich  zu  den  Knochenveranderungen 
immer  nur  von  untergeordneter  diagnostischer  Bedeutung  sind.  Gewöhnlich  ist 
der  Ernährungszustand  der  rachitischen  Kinder  schlecht;  chronischer  Darm- 
kalarrhy  der  die  Krankheit  in  der  Regel  einleitet,  trägt  zur  Cachexie  beL  Die 
wichtigsten  Complicationen  im  Gebiete  der  Bespirationsorgane  sind  Bronchial- 
kntarrhe  mit  ihren  Folgen  (Atelektase  und  katarrhalischer  Pneumonie)  und 
der  Laryngospasmus  (s.  I,  3.  Aufl.,  S.  83).  Allgemeine  Schweisse  (speciell  auch 
Kopfschweisse),  Convulsionen,  Milzschwellung  und  intermittirendes  Fieber  ge- 
hören ebenfalls  zu  den  häufigen  Erscheinungen  im  Bilde  der  Bachitis.  Die 
Veränderungen  des  Urins  Rachitischer  sind  nicht  charakteristisch:  eine  Ver- 
mehrung der  Fhosphorsäure-  und  Kalkausscheidung,  die  früher  als  sicher  galt, 
ist  neuerdings  sehr  zweifelhaft  geworden ;  dagegen  ist  eine  abnorme  grosse  Aus- 
fuhr von  Kalk  in  den  Fäces  nachgewiesen  (Baginsky). 
Diffbreatiai-  Nur  seltcu  ist  man  im  Zweifel,  ob  Rachitis  oder  eine  andere  ihr  in  gewissen 
diagnoM.  Punkten  gleichende  Krankheit  vorliege.  So  lange  die  rachitischen  Enochen- 
veräuderungen  fehlen,  so  lange  also  nur  die  „Vorläufer"'  der  Rachitissymptome: 
Verdauungsstörungen,  Diarrhoe,  Milzvergrösserung,  intermittirendes  Fieber, 
Schweisse  und  Ernährungsstörungen  vorhanden  sind,  ist  die  Diagnose  der  Ra- 
chitis schlechterdings  nicht  möglich,  kommt  also  auch  keine  Differentialdiagnose 
in  Betracht;  höchstens  ist  in  diesem  Stadium  die  Entwicklung  einer  Bachitis 
zu  vermuthen  —  von  einer  sicheren  Unterscheidung  der  Bachitisdiarrhoe  von 
anderen  Arten  der  Kinderdiarrhöen  u.  s.  w.  ist  keine  Bede.  Dagegen  kann  die 
Bachitis  später,  nachdem  die  Knochen  Veränderungen  voll  entwickelt  sind,  mit 
anderen  Krankheitszuständen  verwechselt  werden.  Zunächst  kann  eine  Kyphose 
unter  Umständen  ßlschlich  als  rachitisch  gedeutet  werden  in  Fällen,  wo  es  sich 
um  eine,  durch  tuberculöse  Wirbelerkranknng  entstandene  Knickung  der  Wirbel- 
säule handelt  Abgesehen  davon,  dass  neben  der  rachitischen  Kyphose  eine 
Missbildung  des  Thorax,  die  Hühnerbrust,  der  rachitische  Bosenkranz  u.  s.  w., 
nachzuweisen  sind,  unterscheidet  sich  diese  Art  von  Kyphose  von  der  durch 
tuberculös-cariöse  Wirbelerkrankung  bedingten  dadurch,  dass  die  Verkrümwuing 
der  Wirbelsäule  nie,  wie  bei  Jener,  scharfwinklig  ist.  Eine  weitere,  zuweilen  sich 
aufdrängende  Frage  ist,  ob  man  einen  durch  Rachitis  veränderten  Schädel  oder 
Hydrocephalus  vor  sich  habe.  Bei  der  ausgeheilten  Bachitis  wird  nämlich  ein 
ungewöhnlich  grosser  Schädel  vorgetäuscht,  weil  die  Stirn-  und  Schlafenbeine 
stärker  hervortreten,  die  Gesichtsknochen  durch  die  früher  beschriebene  Ver- 
krümmung verkürzt  erseheinen,  und  der  übrige  Körper  häufig  sich  schlecht  ent- 
wickelt und  schon  wegen  der  Verkrümmung  der  Knochen  zwergfaaft  bleibt  Eine 
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genauere  TTötersuchung  der  Schädelrerhältnisse  und  eine  Messung  des  Schädel- 
umfanges  briogt  übrigens  rasch  Klärung  in  die  Diagnose.  In  dem  Stadium  der 
Kachitis,  in  dem  die  Fontanellen  noch  offen  sind,  hat  die  Differentialdiagnose 
grössere  Schwierigkeiten.  Der  Umstand,  dass  bei  dem  rachitischen  Schädel 
speciell  die  Hinterhauptsschuppe  verdünnt  ist,  und  die  an  die  offenbleibenden 
Fontanellen  und  Nähte  angrenzenden  Knochenränder  wallartig  verdickt  er- 
scheinen, vor  Allem  aber  der  Schädel  umfang  beim  Vergleiche  mit  dem  gesunder, 
gleichalteriger  Kinder  trotz  der  scheinbaren  Zunahme  in  Wirklichkeit  doch  nicht 
grösser  ist,  das  Fehlen  der  Abflachung  der  Augenhöhlen  und  der  Transparenz  des 
Schädels  und  endlich  die  normale  Entwicklung  der  geistigen  Fähigkeiten  ent- 
scheiden im  Zweifelfalle  gegen  das  Vorhaodeosein  von  Hydrocephalus.  Betont 
soll  übrigens  sein,  dass  letzterer  erfahiungsgemäss  mit  Rachitis  comWnirt  Tor- 
komrfltw  Die  in  anatomischer  Beziehung  eine  gewisse  Aehnlichkeit  mit  dem 
rachitischen  Processe  bietende  Epiphyseiweranderung  bei  hereditär  st/phiii- 
tischen  Kindern  kann  in  ihren  klinischen  Erscheinungen  mit  den  rachitischen 
Epiphysenverändernngen  nicht  verwechselt  werden.  Sie  fuhrt  zu  einer  necro- 
tischen  Ablösung  der  Epiphysen,  die  sich  durch  abnorme  Verschieblichkeit  der 
Fragmente  und  Schmerz  bei  passiven  Bewegungen  kuudgiebt ,  und  findet  sich 
hauptsächlich  am  unteren  Ende  des  Femur. 

^^^^^  Varbemerkungen, 

f  Unter  dem  Namen  der  Injeciiomkrankheüen  fasst  man  heutzutage  eine 

I  grosse  Gruppe  von  Krankheiten  zusammen,  deren  Wesen  in  der  Wirkung  eigen* 
artiger  Giftstoffe  besteht,  welche  von  gewöhnlichen  chemischen  Giften  unter- 
schieden sind  durch  die  Fähigkeit,  sich  innerhalb  des  kranken  Körpers,  oder  auch 
ausserhalb  desselben,  zu  vermehren  und,  in  den  menschlichen  Körper  gelangend, 
diesen  in  einen,  dem  jeweiligen  Infectionsstoff  entsprechend  specifischen,  typisch 
ablaufenden  Krankheitszustand  zu  versetzen.  Die  Wirkung  der  Infectionsstoffe 
kann  nur  mit  der  Annahme,  dass  dieselbe  in  einer  Invasion  von  Mikroorganismen 
in  den  Körper  bestehe,  in  befriedigender  Weise  erklärt  werden.  Dafür  spricht, 
abgesehen  von  der  diese  Annahme  wenigstens  wahrscheinlich  machenden,  nicht- 
autochthonen  Entstehung  der  Infectionskrankheiten,  das  Auftreten  der  einzelnen 
Infectionskrankhetten  in  Endemien  und  Epidemien,  die  gewöhnlich  lange  Dauer 
der  zur  Reifung  des  Giftes  noihwendigen  Incubationszeit,  vor  Altem  aber  der 
Umstand,  dassySr  emi?  gewijtse  Zahl  von  Infeciiamkrankheiten  specijütch  wir- 
kende Mifcrooryanismen  als  Krankheitserreger  unwiderlegiich  nachgewiesen  sind* 

B.  Koch,  dem  wir  in  letzterer  Beziehung  ganz  Ausserordentliches  zu  verdanken 
haben,  hat  als  Forderungen,  welche  raan  zu  stellen  hat»  um  bestimmte  Bacterien 
als  specifische  Erreger  einer  Infectionskranklieit  erklären  zu  können,  bezeichnet;  die 
Auffindung  demselben  Mikroorganisinm  in  allen  Fällen  der  entsprechenden  Krank- 
heit, die  Beschränkung  seines  Vorkommetis  auf  die  letztere ,  die  Möglichkeit, 
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aus  der  VertheilungS'  und  IVirkungsweise  der  ah  spect/isch  pathogen  äwg^M 
nommenen  Bacterienart  den  Symptomencomplex  der  betreuenden  Krankheit  ml 
erklären  und  endlich  durch  Ueberlragung  der  künsHich  reingezücfUeten  Bao-\ 
terien  auf  andere  Organismen  eine  der  urspfiin glichen  Krankheit  gleiche  Affec- 
Hon  in  letzterem  zu  erzeugen.  Di^soQ  Fordoruiigen  entspricht  das  Verhalten  der 
einzelnen  pathogenen  Bacterien  Eoch  keineswegs  in  allen  Punkten;  indessen  ist  hieran 
theils  die  Unzulänglichkeit  unserer  Metboden,  theils  vor  Allem  auch  die  Thatsache 
Schuld,  dasa  viele  der  menscMichon  Infectionskrankheiten  auf  Thiero  schlechter- 
dings nicht  übertragbar  sind,  der  letzUngeführte  Theil  der  Beweisführung  für  die 
Specifität  bestimmter  patbogener  Bacterien  also  durch  das  Thiereiperiment  überhaupt 
nicht  geliefert  werden  kann.  Dagegen  konnte  wenigstens  für  einige  wenige  mensch- 
liche Infectionskrankheiten  der  Beweis,  dass  sie  wirklich  einzig  und  allein  gewissen 
pathogenen  Bacterien  ihre  Entstehung  verdanken,  mit  voller  Exactheit  nach  den 
genannten  Grundsätzen  geführt  werden,  so  speciell  für  den  Milzbrand  und  die  Tuber- 
culose,  80  dass  heutzutage  die  Zweifel  an  der  specifisch-ursfich liehen  Bedeutung  der 
pathogenen  Bacterien  auf  dem  Gebiete  der  Infectionskrankheiten  im  Allgemeinen  für 
immer  verstammt  sind. 


Der  Nachweis  von  bestimmt  charakierisirten  Mikroorganismen  in  den  ein- 
zelnen Infectionskrankheiten  ist  für  die  Diagnose  derselben  von  einFchneidender, 
entscheidender  Bedeutung.  Kein  Zweifel,  dass  wir  anch  ohne  den  Nachweis 
specifischer  Bacterien  die  Krankheit  aus  ihren  gewöhnlich  sehr  typischen  Krank- 
heitserscheinungen mit  grosser  Sicherheit  zu  diagnosticiren  im  Stande  sind,  und 
es  wäre  ganz  verkehrt,  anzunehmen,  dass  die  genaue  Beobachtung  der  Symptome 
am  Kjankenbette  zum  Zwecke  der  Diagnose  in  einer  späteren  Zeit,  wo  die  patho- 
genen  Bacterien  für  die  einzelne  Infectionskrankheit  besser  als  heute  festgestellt 
und  nachweisbar  sind,  mehr  und  mehr  unnothig  werde.  Selbst  wenn  das  Ziel, 
für  jede  Infectionskrankheit  die  specifischen  Krankheitserreger  leicht  und  sicher 
bacteriologisch  nachzuweisen,  knnftig  erreicht  würde,  wäre  mit  diesem  Nach- 
weise im  einzelnen  Falle  die  Aufgabe  des  Diagnostikers  doch  keineswegs  voll  er- 
föllt  Vielmehr  bliebe  trotzdem  das  Desiderat  bestehen,  die  specifische  WiikTing 
jener  Bacterien  auf  den  menschlichen  Körper  im  Allgemeinen  und  auf  seine  ein- 
zelnen Organe  im  Speciellen  zu  erkennen  und  die  Abhängigkeit  und  Intensität 
der  anatomischen  Veränderungen  und  Functionsstörungen  von  diesen  Wirkungen 
sowie  das  Ineinandergreifen  der  einzelnen  Factoren  des  Krankheitsprocesses  fest- 
zustellen. Aber  ebenso  wenig  darf  verkannt  werden,  dass  der  Diagnose  einer  In- 
fectionskrankheit der  Stempel  der  Gewissheit  erst  durch  den  sicheren  mikrosko^ 
pischen  Nachweis  des  specifischen  pathogenen  Mikroorganismus  aufgedrückt  wirdl 
Schon  heute  gilt  die  Diagnose  einer  Lungentuberculose  ohne  den  Nachweis  der 
Tuberkelbacillen  im  besten  Falle  nur  für  wahrscheinlich,  die  des  Mit^brandes, 
ohne  dass  die  nicht  zu  verkennenden  Milzbrandbaciilen  aufgefunden  werden^  fär 
unhaltbar. 

Dadurch,  dass  wir  die  Diagnose  der  einzelnen  iDfectionskrankbeiten  von  dem 
Vorhandensein  bestimmter,  in  ihren  morphologischen  VerhäUnissen  genau  er- 
kennbarer Bacterien  abhängig  machen,  sind  wir  in  den  Stand  gesetzt,  Krank- 
heiten, die  in  ihren  Symptomen  jener  Infectionskrankheit  sonst  gleichen  und 
mit  derselben  bis  dahin  diagnostisch  zusammengeworfen  oder  verwechselt  wor- 
den, davon  definitiv  abzugrenzen  —  und  umgekehrt  Krankheiten  scheinbar  an- 
bekannten Ursprunges  in  ihrer  Zusammengehörigkeit  mit  einer  für  gewöhnlich 
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unter  einem  anderen  typischen  Bilde  verlaufenden  Infectionskrankheit  richtig  zu 
erkennen.  Um  in  letzterer  Beziehung  ein  specielles  Beispiel  anzuführen,  wurden 
80  die  Pneumonien  der  Lumpensortirer  und  gewisse  schwere,  unter  choleraähn- 
liehen  Symptomen  verlaufende  Darmaffectionen  als  Fälle  von  Anthrax  internus, 
,  d,  h-  als  Ausdruck  einer  beim  Menschen  auf  ungewöhnlichem  Wege  zu  Stande 
Bkommenen  Aufnahme  des  Milzbrandgiftes  in  den  Körper  entdeckt. 

Pfuiktisch-diQtjHostischvn  Wertb  hat  indessen  der  Nachweis  der  pathogenen 
Bacterien  nur  dann,  wenn  derselbe  ohne  Reinzüchtungen  möglich  ist,  und  die 
morphologischen,  specteU  auch  ttnctoriellen  Eigenschaften  des  specifischen  Mikro- 
organismus, wie  bei  dem  Tuberkelbacillus,  derartige  sind»  dass  eine  Verwechslung 
iesselben  mit  anderen  Bacterien  ausgeschlossen  ist 

Mit  der  Constatirung  eines  charakteristischen  Mikroorganismus  als  Erregers  einer 
Lstimmten  Infectionskrankheit  ist,  wie  schon  im  Allgemeinen  bemerkt  wnrde,  die  dia- 
jnoßtische  Bedeutung  desselben  keineswegs  vollständig  erkannt.  Es  drängt  sich  viel* 
ehr  die  weitere  Fnige  auf,  wie  die  einzelnen  Bacterienarten  im  Organisraus  wirken, 
od  ob  aas  der  Art  uod  Weise,  wie  dies  geschieht,  sich  Anhaltspunkte  für  die  Diagnose 
einzelnen  Falle  gewinnen  lassen.  Selten  beruht  die  Schädigung  des  Organismus 
lurch  dieselben  auf  rein  mechanischen  Ursachen^  so  dass  durch  eine  massenhafte 
Vermehrung  der  Bacterien  ini  Körper  Thrombosen  und  Embolien  kleinster  GefUsse  und 
iraiis  sich  ergebende  zahlreiche  Hämorrhagien  entstehen,  oder  eine  bacterielle  Üurcb- 
etzung  und  FunctionsvernichtuDg  lebenswichtiger  Organe  erfolgt.  In  der  Kegel  sind 
vielmehr,  wie  die  neuesten  Untersuchungen  lehrten,  chemische  Factoren,  die  Pro- 
lucte  des  Stoffwechsels  der  pathogenen  Bacterien,  die  „Toxine*',  die  im  inficirten 
)rga&ismas  rnr  Wirkung  gelangen  und  denselben  in  specifischer  Weise  erkranken 
Ob  durch  das  Eindringen  der  Bacterien  in  den  Körper  dieser  überhaupt  er- 
[inkt  und,  wenn  letzteres  der  Fall  ist,  in  welcher  Intensität,  hüogt  von  dem  Zu- 
immentreffen  verschiedener  Umstände  ab.  Es  kommt  hierbei  nicht  nur  darauf  an, 
welche  Menge  von  Bacterien  im  einzelnen  Falle  die  Infection  des  Körpers  bewirkt, 
und  ob  dieselben  einen  besonders  hohen  Grad  von  Virulenz  besitzen,  sondern  ganz  be- 
sonders wichtig  ist,  wie  der  Körper  auf  die  Invasion  und  ihre  Wirkung  reagirt  In 
dieser  Beziehung  fragt  es  sich,  ob  die  Bacterien  in  dem  speciellen  Organismus  die  Be* 
iDguDgen  finden,  die  eine  genügende  Vermehrung  derselben  und  die  Erzeugung  bezw, 
BLiieingeschränkte  Wirkung  ihrer  giftigen  Stoffwechselproducte  zulassen.  Wie  wir 
"auf  Grund  neuester  Erfahrungen  annehmen  dftrfen,  entstehen  unter  dem  Einiluss  der 
Toxine  im  Körper  Gegengifte  {Antitoxine),  deren  Anwesenheit  im  Blute  die  Wirkung 
des  jeweiligen  Toxins  auf  den  Organismus  abzuschwächen  oder  äufjiuheben  oder  den- 
selben gegen  die  betreffende  Infectionskrankheit  tn  immunisiren  venuag.  Letzterem 
dürfte  meiner  Ansicht  nach  dann  der  Fall  sein,  wenn  die  Zellen  das  betreffende 
Antitoxin,  das  sie  im  Verlaufe  der  Krankheit  erzeugten,  nach  Ablauf  der  letzteren 
vnnlhergehend  oder  daueriid  weiter  produdren  (entsprechend  der  wahrscheinlich 
«einen  der  Zellthätigkeit  zukommenden  Beharrungstendenz  —  vgl.  S.  333), 
'A  i  lehrt  die  klinische  Erfahrung,  dass  ein  schon  vor  der  Infection  ge- 

schwächter Organismus  gegen  die  letztere  weniger  resistent  ist^  Diese  Thatsache 
steht  im  Einklang  mit  dem  Kesultat  von  Experimenten,  welche  zum  Zwecke  künst- 
licher Schwftcbung  und  abnormer  Ernährung  der  Gewebe  bezw.  einer  Umstimmung  der 
^nzen  Constitution  unternommen  wurden.  Um  in  letzterer  Beziehung  nur  an  eines 
Dt  interessantesten  zu  erinnern,  sei  kurz  erwähnt,  dass  es  u*  a«  Leo  gelungen  ist, 
Geisse  Mäuse,  welche  sich  für  gewöhnlich  gegenüber  dem  Rotzbacillus  refractür  ver- 
alten, für  die  Hotzkrankbeit  empfänglich  zu  machen»  wenn  sie  durch  Phloridzin- 
Btterung  vorher  diabetisch  gemacht  wurden!  Bei  der  Diagnose  sind  daher  im  ein- 
fiel  neu  Falle  neben  der  Eruirung  der  bestimmten  Infectionskrankheit  stets  auch  die 
Ernöhrungs-  und  ConstitutionsverhSltnisse  des  Befallenen  mit  zu  beräcksichtigen. 
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Durch  den  mechanisch  schädigenden,  vor  Allem  aber  den  chemisch  rcrgif 
den  Emfluss  der  Bacterien  auf  den  ioficirten  Organismus  kommt  es  zu  tct- 
schiedenen  anatomischen  und  functionellen  Störungen  in  letzterem,  welche  thdU 
allen  Infectlouskrankheiten  mehr  oder  weniger  gleichmässig  zukommen, 
der  Ausdruck  der  specifischen  Wirksamkeit  des  einzelnen  Infectionsst-offes  i 
Die  ersteren  bestimmen  die  Annahme  einer  Infection  im  Allgemeinen,  die  letz-] 
teren  die  Specialdiagnose,  zu  deren  Besprechung  wir  nunmehr  übergehen. 
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Diagnose  der  einzelnen  Infectionskrankheiten. 

Gewisse  Infectionskrankheiten  zeigen  eine  scheinbar  klinische  Verwandt 
Schaft  unter  einander  in  so  fern,  als  dabei  dieselben  Organe  vorwiegend  afficirt 
sind.  So  tritt  bei  den  sog.  „acuten  Exanthemen"  (Maseru,  Scharlach,  Pocken  u.  a.) 
constant  ein  in  typischer  Weise  einsetzender  und  ablaufender  Hantausschlag  auf, 
welcher  der  Krankheit  den  am  meisten  in  die  Augen  fallenden  Stempel  aufdrückt 
und  gegen  welchen  die  übrigen  Erscheinungen  im  Krankheitsbilde  in  klinischer 
Beziehung  zurücktreten;  so  bilden  ferner  Keuchhusten  und  Influenza  eine  Krank- 
heitsgruppe, bei  welcher  die  Infection  in  erster  Linie  durch  eine  Erkrankung  der 
Respirationsorgane  sich  äussert  u«  s.  w.  Eine  Eintheilung  der  Infectionskrank* 
heiten  von  diesem  Gesichtspunkte  aus  ist  indessen  nicht  streng  durchzuführen 
und  auch  principiell  nicht  richtig,  weil  in  Folge  der  Infection  der  Körper  in  totö 
erkrankt  und  speciell  localisirte  Wirkungen  des  Giftes  in  den  einzelnen  Infections- 
krankheiten und  Krankheitsfällen  nicht  absolut  constant  und  gleichmässig  prä- 
valiren.  Trotzdem  sind  diese  den  einzelnen  Infectionskrankheiten  wenigstens  In' 
der  Regel  zukommenden,  mehr  oder  weniger  specifischen  Loealisationen  der  In- 
fection am  Krankenbette  für  den  untersuchenden  Arzt  von  hoher  Bedeutung. 
Denn  ihre  Anwesenheit  giebt  der  Diagnose  gewöhnlich  die  erste  Richtung  und 
zieht  für  die  Differentialdiagnose  engere  Grenzen.  Wir  werden  daher  in  den  fol- 
genden Capiteln  auf  dieses  praktische  Eintheilungsprincip  im  Allgemeinen  Rück- 
sicht nehmen,  übrigens  ohne  auf  eine  strenge  Durchführung  desselben  Werth 
zu  legen. 

Maiom,  Morbilli. 

Aus  der  Dauer  der  Incubation  im  einzelne^u  Falle  lassen  sieh  selten  für  die  Dia-  i 
gnose  der  Masern  verwerthbare  Schlüsse  machen.   Durch  eine  grosse  Reihe  von  absolut] 
zuverlässigen  Beobachtungen  ist  festgestellt^  dass  die  durchschaittlicbe  Dauer  der} 
/ncubalionszeit  bei  den  MorblUen  10  Tage  beträgt;  Ausnahmen  von  dieser  Kegel J 
kommen  nur  selten  vor,  und  insofern  darf  im  einzelnen  Falle,  wenn  die  Quelle  der  In-j 
fection  tiekannt  ist^  die  Bauer  der  Incubationszeit  wenigstens  mit  zur  Diagnose  ver*] 
werthet  werden.    Ebenso  kann  für  die  Diagnose  nebenbei  in  Betracht  kommen:  die! 
grosse  Ansteckungsfähigkeit  und  Flüchtigkeit  des  Maserngiftes,  die  Thatsache,  das» 
die  Thränenfias&igkoit,  das  Kasensecret^  das  Sputum,  Serum  von  Masemkranken,  wie 
Impfversuche  unwiderleglich  bewiesen  liabon,  im  Stadium  der  Prodrome  und  Floritioa 
anstecken,  während  durch  die  Epidermisschuppen  im  Stadium  der  Desquamation  höchst  j 
wahrscheinlich  die  Ueberti*aguag  auf  Gesunde  nicht  mehr  zu  Stande  kommt   Dagegen  j 
ist  der  Ansteckungsstoff  bekanntlich  in  der  die  Kranken  umgebenden  Luft  enthaltea] 
und  wird  durch  leblose  Gegenstände  oder  gesunde  Mittelspersonen  verschleppt,  w^nfl 
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aucb  nicht  so  häufig,  als  beim  Scharlach,  dessen  Gift  woniger  flöchtig:  ist  und  des- 
wegen an  den  Kleidern  u.  s.  w.  fester  haftet.  Der  Nachweis,  dass  der  Kranke^  bei  dem 
da8  Bestehen  von  MaEom  fraglich  ist,  schon  einmal  Morbillen  Überstand^  spricht  ge- 
wöhnlich gegen  das  Vorhandensein  derselben,  da  zweimalige  Erkrankung  an  Masern 
(Ton  den  kürzeste  Zeit  nach  dem  scheinbar  vollständigen  Ablauf  der  Masern  eintreten- 
den Rccidiven  muss  dabei  abgesehen  werden)  zu  den  seltensten  Ereignissen  gehört; 
ebenso  spricht  dagegen,  wenn  die  betreffende  Person  notorisch  keinen  Verkehr  mit 
Masernkranken  hatte.  Die  gleichzeitige  Erkrankung  an  einer  anderen  Infections- 
krankheit  ist  kein  Beweis  dafür,  dass  das  fragliche  Exanthem  seine  Entstehung  nicht 
Horbillen  verdankt  Denn  Tjphus,  Scharlach,  Variola  u.  a,,  vor  Allem  auch  Erysipel 
und  Keuchhusten  werden  mit  Masern  combtnirt  beobachtet.  Alle  angeführten  Momente 
können  übrigens  immer  nur  in  untergeordnetem  Maasse  tinter  Umstanden  als  Stütze 
för  die  Diagnose  der  Masern  dienen. 

Auf  die  symptomlos  verlaufende  Incubationszeit  folgt  das  durch  aus-  Prodroamt- 
gesprochene  KrankheitserscheiQungen  ausgezeichnete  ProdromaUtadium ,  das  '*"'  ^ 
fast  ausnahmslos  3  (in  inaximo5)  Tage  dauert  Dasselbe  setzt  mit  Frösteln  oder 
einem  einmaligen  Schüttelfiroste  ein  und  verläuft  mit  Fieber,  welches  rasch,  d.  h. 
schon  am  ersten  Tage,  39  —  40"  erreicht  Am  Margen  des  2,  lages  ßilU  die 
Temperatur  wieder  zur  normalen  Höhe  und  bleibt  die  folgenden  2  Tage  normal, 
oder  wenigstens  nur  leicht  febriL  Gegen  das  Ende  des  Prodromalstadiums  er- 
hebt sich  wieder  die  Temperatur,  um  dann  weiterhin,  wie  wir  später  sehen  werden, 
die  höchste  Erhebung  zu  erfahren.  Mit  dem  Prodromalfieber  erscheinen  gleich- 
zeitig als  pathognostische  Erscheinungen  der  Masern  die  Sckfeimhautentzfmd- 
ungen,  speciell  die  catarrhalischen  Affectionen  der  Schleimhäute  des  Respirations- 
tractus  und  seiner  Adnexa,  Conjunctivae  Nase,  Kehlkopf  und  Bronchien  sind 
entzündet;  die  Conjunctiva  palpebrarum  et  bulbi  erscheint  geröthet,  geschwollen 
(zuweilen  mit  förmlicher  Chemosis),  die  Augen  thränen  und  schmerzen ;  reflecto- 
rischer  Lidkrampf  und  Lichtscheu  stellen  sich  ein.  Die  Entzündung  der  Nasen- 
Schleimhaut  hat  starke  Secretion  zur  Folge;  Stirnkopfschmerz  und  oft  unauf- 
hörliches Niesen  treten  auf;  das  Gesicht  ist  gedunsen.  Dabei  besteht  Husten, 
der  zuweilen  croupartigen  Klang  zeigt  oder  in  keucbhustenähnlichen  Anfallen 
erfolgt ;  die  Stimme  wird  heiser*  Seltener  sind  Schlingbeschwerden  mit  leichter 
Anschwellung  der  Tonsillen  und  Röthung  der  Rachenschleimhaut,  initiales  Er- 
brechen und  Diarrhöen,  bei  Kindern  Convulsionen,  Die  Entzündung  der  Rachen- 
und  Gaumenschleimhaui  zeigt  sich  in  Form  einer  diffusen  Röthung,  in  deren 
Bereich  kleine  bis  linsengrosse,  dunkle  Flecken  hervortreten,  und  die  geschwol- 
lenen Follikel  als  hirsekorngrosse  Knötchen  imponiren;  ähnliche  fleckige  Röthung 
beobachtet  man  im  Prodromalstadium  zuweilen  auf  der  Schleimhaut  des  Kehl- 
kopfes. Die  Zunge  bietet,  im  Gegensätze  zur  Scharlachzunge,  bei  den  Maaern 
keine  charakteristischen  Veränderungen:  sie  ist  belegt,  mit  etwas  turgescirenden 
Papillen  versehen*  Die  Haut  ist  in  diesem  Stadium  meist  noch  ganz  frei  von 
jedem  Exanthem;  io  einzelnen  Fällen  dagegen  erscheinen  besonders  in  der 
zweiten  Hälfte  der  Prodromalzeit  als  Anfänge  des  Exanthems  punktförmige, 
kleine  Knötchen  im  Gesicht  und  an  anderen  Körpertheilen.  Die  kleinen  Papeln 
stellen  Schwellungen  um  die  Mündung  der  Talgfollikel  dar.  Dass  Allgemein- 
befinden ist  bald  gar  nicht  gestört,  bald  am  ersten  Tage  schon  afficirt. 

Der  Eintritt  des  nunmehr  folgenden,  am  vierten  Tage  (vom  Anfange  der  Emptioms- 
Prodrome  gerechnet)  beginnenden  Eruptionsstadiums  kündigt  sich  durch  eine    ***^^^"'* 
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plötzliche  Erhebung  der  Temperatur  an ,  die  seit  dem  zweiten  Tage  der  Prodro- 
malzeit  ganz  oder  fast  ganz  zur  Norm  zurückgekehrt  war.  Das  Fieber  erreicht 
letzt  raschestens  40^,  erhebt  sich  Tags  darauf  noch  etwas  höher  bis  41%  um  da- 
mit sein  Maximum  zu  erreichen;  das  letztere  fällt  demnach  auf  das  Ende  des 
fünften  (oder  des  sechsten)  Krankheitstages.  Mit  der  Maximalerhebung  der  Tem- 
peratur trifft  auch,  wenigstens  in  der  Regel,  die  maximale  Entwicklung  des 
Exanthems  genau  zusammen.  Seine  Eruption  erfolgt  am  Anfange  oder  in  der 
zweiten  Hälfte  des  vierten  Erankheitstages  so,  dass  zuerst  das  Gesicht,  dann  in 
rascher  Folge  der  Hals  und  Nacken  und  später  Bumpf  und  Extremitäten  von 
Maserflecken  gleichmässig  bedeckt  erscheinen ;  die  Entwicklung  des  Exanthems 
nimmt  im  Ganzen  nicht  mehr  als  12—36  Stunden  in  Anspruch. 

Masom-  Das  für  die  Diagnose  der  Krankheit  so  wichtige  Exanthem  stellt  rosarothe,  sel- 

cxanihexn.  ^^^^  dunkelrothe,  kleinere  oder  grössere,  durchschnittlich  V^cni  grosse,  etwas  er- 
habene Flecken  dar,  welche  gegen  die  Umgebung  scharf  abgegrenzt  und  von  einander 
getrennt  sind.  Selten  confluiren  sie  an  einzelnen  Stellen,  so  dass  bei  sehr  reichlichem 
Exanthem  einzelne  Hautstrecken  gleichmässig  roth  Übergossen  erscheinen.  Aber  selbst 
dann  kann  man  noch  den  Ursprang  der  zusammenhängenden  Böthung  aus  einzelnen 
Flecken  wahrnehmen  und  neben  den  confluirten  Hautröthungen  immer  noch  Stellen 
constatiren,  die  das  gewöhnliche  Fleckenexanthem  erkennen  lassen.  Besonders  cha- 
rakteristisch,  freilich  nicht  regelmässig  nachzuweisen  ist  das  Vorhandensein  klein- 
ster Knötchen,  welche  im  Centrum  der  Flecken  gelegen,  das  Gesammtniveau  der  letzteren 
etwas  überragen.  Auf  Fingerdruck  verschwinden  die  Flecken  für  einen  Moment,  wo- 
fern nicht  durch  capilläre  Blutung  entstandene  sog.  hämo^Thagische  Masern  vorliegen. 
Ausser  der  im  Allgemeinen  nicht  häufigen  Form  der  hämorrhagischen  Exanthemform, 
die  bei  heruntergekommenen  Individuen  und  kleineren  Kindern  mit  Schleimhautblut- 
ungen  und  inneren  Blutungen  einhergehen  können  und  dann  einen  bösartigen  Verlauf 
der  Masern  bedingen,  unterscheidet  man  die  Morbilli  laeves,  d.  h.  deutlich  isolirte 
glatte  MaserUccken  ohne  deutliche  Schwellung  der  Follikel,  ausserdem  die  papulosen 
Morbillon,  wenn  die  Follikelschwellung  deutlich  zu  Tage  tritt,  die  vesictäösen  {M,  mi- 
liares), wenn  dio  letztere  durch  flüssiges  Exsudat  zu  Stande  kommt  Bio  Diagnose 
dieser  Masornfleckenformen  hat  keine  Schwierigkeit,  ist  aber  ohne  klinischen  Werth. 

Das  Exanthem  und  die  Schleimhautentzündungen  stellen  neben  dem  Fieber 
die  pathognostischen  Symptome  der  Masern  dar.  Ihr  Ensemble  berechtigt  zur 
sicheren  Diagnose  der  Morbillen ;  doch  ist  zu  einer  solchen  das  Zusammenvor- 
kommen aller  drei  Erscheinungen  nicht  absolut  nothwendig.  Es  giebt  sicher  Con- 
sta tirte  Fälle  von  Masemexanthem  ohne  Schleimhautaffectionen ^  die,  wie  wir 
sehen  werden,  leicht  mit  ßötheln  verwechselt  werden  können,  und  umgekehrt 
sind  wir  genöthigt^  auch  eine  Masernform  ohne  Exanthem  anzunehmen,  wenn 
während  einer  Masernepidemie  bei  nicht  durchseuchten  Gesunden  Schleimhaut- 
affectionen  und  Fieber  mit  genau  demselben  Verlaufe,  wie  bei  den  Masern,  auf- 
treten, das  Exanthem  aber  ausbleibt.  Die  Diagnose  ist  in  solchen  Fällen  allerdings 
immer  nur  Wahrscheinlichkeitsdiagnose ;  etwas  sicherer  ist  sie,  wenn,  wie  auch 
schon  beobachtet  wurde,  in  Fällen  von  Morbilli  sine  oxanthemate,  nachtraglich 
eine  charakteristische  kleienförmige  Abschuppung  eintritt,  oder  Milzschwellung 
dabei  nachzuweisen  ist.  Das  Fieber  kann  in  leichten  Fällen  sehr  gering  entwickelt 
sein,  ganz  fehlt  es  nie, 
Doforves-  Nachdem  das  letztere  und  das  Exanthem  am  fünften  oder  sechsten  Krank- 

^uaraa^on.  ^^itstag  scin  Maximum  erreicht  hat,  sinkt  die  Temperatur  mehr  oder  weniger 
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kritisch ,  sodass  am  siebenten  oder  achten  Tage  die  Temperatur  bereits  wieder 
normal  ist. 

Während  dieser  Zeit  fängt  auch  das  Exanthem  zu  erbleichen  an,  zuerst  an 

denjenigen  Körperstellen,  welche  zuerst  befallen  waren,  also  im  Gesicht,  später 
an  den  Extremitäten,  die  erblassten  Flecken  bleiben  noch  einige  Zeit  gelblich 
pigmentirt  Mit  dem  Schwinden  des  Exanthems  lassen  auch  die  Schleimhaut- 
affectionen  allmählich  nach.  Mit  dem  Abfall  des  Fiebers,  gewöhnlich  aber 
einige  Tage  später,  beginnt  das  Stadium  desqaamatianis;  die  Haut  stösst  sich  an 
den  Stellen,  wo  früher  die  Flecken  sassen,  in  Form  von  kleinen,  kleienförmigen 
Schüppchen  (D,furfuraceä)  ab;  selten  sind  die  Schuppen  grösser,  bilden  aber 
nie  so  grosse  Lamellen,  wie  beim  Scharlach,  Am  stärksten  und  constantesten  ist 
die  Abschuppung  im  Gesicht,  weniger  regelmässig  und  stark  ist  sie  an  anderen 
Körperstellen  ausgesprochen;  die  Abschuppung  dauert  gewöhnlich  einige  Tage, 
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elten  eine  Woche  und  darüber.  Der  Urin  zeigt  bei  den  Masern  keine  besonderen 
Veränderungen;  wie  bei  allen  Infectionskrankheiten  ist  er  zuweilen  albumin- 
^baltig.   Die  ausgesprochenen  Zeichen  der  Nephritis  finden  sich  aber  nur  selten 
bei  Masernkranken. 

Der  geschilderte  typische  Verlauf  der  Masern  wird  theils  durch  gewisse 
Verlaufsanomalien,  theils  durch  Complicationen  modificirt,  deren  Kenntniss  für 
den  Diagnostiker  von  Bedeutung  ist.  Zunächst  kann  das  Fieber  ümjewöhnlich 
hoch  und  proirakirt  sein.  Schon  im  Prodromalstadium  ist  die  Temperaturerhebung 
zuweilen  nicht  blos  am  ersten ,  sondern  auch  am  zweiten  und  dritten  Tage  sehr 
hoch;  in  anderen  Fällen  kann  sich  das  Prodromalstadium  als  fieberhafter,  schwer 
zu  deutender  Krankheitszustand  hinziehen,  bis  endlich  eine  zweifellose  Masern* 
eruption  die  Sachlage  aufklärt  Im  Eruptionsstadium  selbst  kommen  ungewöhn- 
lich hohe  Fiebergrade  vor,  besonders  dann,  wenn  Complicationen  sich  um  diese 
Zeit  ausbilden;  ebenso  kann  der  Eintritt  der  letzteren  sich  mit  Fieber  in  der  sonst 
fieberlos  verlaufenden  Desquamationszeit  und  Reconvalescenz  ankündigen.  Jeden* 
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falls  fordern  beträchtlichere  Abweichungen  vom  gewöhnlichen  Fieberverlaof  za 
genauer  Untersuchung  der  inneren  Organe  auf,  um  den  Nachweis  der  mit  einer 
Temperaturerhebung  verlaufenden  Complicationen  liefern  za  können.  Complica- 
tionen  finden  sich  aber  gerade  bei  den  Masern  sehr  viele,  von  denen  wenigstens 
die  wichtigsten  hier  aufgezählt  sein  sollen. 

Zuweilen  wird  die  Diagnose  dadurch  erschwert,  dass  neben  dem  Masern- 
exanthem,  oder  schon  bevor  dasselbe  erscheint,  andere  Exantheme  auf  derHaat 
zum  Vorschein  kommen.  So  sieht  man  in  allen  Stadien  der  Morbillen,  von  der 
Prodromalzeit  bis  in  die  Reconvalescenz  hinein ,  Erytheme  auftreten,  die  an  den 
Scharlachausschlag  erinnern.  Ferner  kann  mit  der  Eruption  der  Masemflecken 
die  Entwicklung  von  Herpes,  Pemphigus,  Urticaria  oder  Pustelbildung  einher- 
gehen; auch  Nachschübe  des  Masernausschlages  werden  zuweilen  beobachteti 
sodass,  nachdem  der  regelrecht  zu  Stande  gekommene  Ausschlag  sich  bereits  in 
Rückbildung  befindet,  nochmals  ein  Masernexanthem  unter  ementer  Fieber- 
steigerung ausbricht.  Yon  Complicationen  von  Seiten  der  Schleimhäute  seien 
erwähnt:  die  Steigerung  der  Entzündung  der  Conjunctiva,  der  Nasen-  und 
Rachenschleimhaut  bis  zur  gangränösen  Zerstörung;  Verbreitung  der  Entzünd- 
ung auf  die  Hornhaut,  Iris,  die  Tuba  Eustachii  mit  daran  sich  anschliessender 
Otitis  media,  Ulceration  im  Kehlkopf,  Pseudocroup.  Auch  Diphtherie  kann  die 
morbillösen  Affectionen  des  Rachens  und  Kehlkopfes,  wenn  auch  viel  seltener, 
als  beim  Scharlach,  compliciren.  Besonders  wichtig  sind  die  Complicationen  von 
Seiten  der  Bronchien.  Indem  die  Entzündung  die  feinsten  Bronchien  befallt» 
kommt  es  leicht  zur  catarrhalischen  Pneumonie^  welche  die  häufigste  und  gefahr- 
lichste Complication  bezw.  Nachkrankheit  der  Masern  bildet  Sie  entwickelt  sich 
im  Eruptionsstadium  oder  in  der  Zeit  der  Desquamation  und  giebt  sich  durch 
die  reichlichen  klingenden  Rasselgeräusche  und  die  fast  immer  doppelseitige 
Dämpfung  in  den  unteren  hinteren  Partien  der  Lunge  sowie  durch  Steigerang  der 
Temperatur,  durch  Cyanose  u.  s.  w.  kund.  Täglich  ist  der  Masernkranke  auf  das 
Eintreten  dieser  Complication  zu  untersuchen,  schon  weil  die  rechtzeitige  Er- 
kennung der  beginnenden  catarrhalischen  Pneumonie  die  hier  oft  lebensrettende 
Therapie  bestimmt  Seltenere  Complicationen  sind  ausser  den  bereits  genannten 
eclamptischen  Anfallen,  Sinusthrombose,  Apoplexie,  Meningitis,  Endo-  ond  Peri- 
carditis;  etwas  häufiger  ist  Pleuritis,  als  deren  ursprüngliches  anatomisches 
Substrat  vielleicht  die  öfter  bei  Sectionen  beobachtete  fleckige  Röthung  der 
Pleura  angesehen  werden  darf;  ebenso  wird  als  häufigere  Complication  ein 
Darmcatarrh  beobachtet  Wahrscheinlich  nimmt  die  Darmschleimhaut  ziem- 
lich regelmässig  an  der  morbillösen  Entzündung  der  Schleimhäute  Theil,  sodass 
schon  im  Prodromalstadium  häufig  Durchfälle  erscheinen.  Selten  gewinnt  der 
Darmcatarrh  stärkere  Dimensionen  und,  indem  die  Dejectionen  blutig- schleimig 
werden,  einen  schweren  Charakter,  und  trägt  dann  die  Darmaffection  zum 
tödtlichen  Ausgang  wesentlich  bei.  Maijencalarrh  ist  eine  seltene  Complication 
der  Masern,  ebenso  Gelenkentzündungen  und  Nephritis  im  Gegensatz  zum 
Scharlach,  dessen  Gift  bei  der  Ausscheidung  durch  die  Nieren  dieselben  offen- 
bar viel  stärker  irritirt  und  ganz  gewöhnlieh  in  Entzündungszustand  versetzte 
Selten  im  Allgemeinen  ist  auch  im  Verlaufe  der  Masern  eine  parenchyma- 
töse Schwellung  der  Leber  und  bedeutende  Vergrösserung  der  Milz  nach- 
zuweisen,   während  Anschwellung  der  Lymphdrüsen    häufig  ist;    in  verein- 
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zelten  Fällen   endlich    tritt   als   Complication    der  Masern    eine  Septicopy- 
ämie  anf. 

Als  Nachkrankheiim  bleiben,  im  Ganzen  übrigens  selten»  zurück:  Herz-  NaoiiknuiJt- 
klappenfehler,  langwierige  Diarrhoen,  chronische  Gelenkentzündungen,  chronische  *^^^*^* 
Affectionen  des  Gebörorganes  u,  a.  Grössere  klinische  Bedeutung  beanspruchen 
unter  den  Nachkrankheiten  der  Masern  die  chronischen  Lungenaffectionen ,  die 
als  directe  Folge  der  Morbillen  ziemlich  häufig  beobachtet  werden.  Es  handelt 
sich  hierbei  um  eitrig  werdende  Pleuraexsudate,  chronische  Pneumonien  oder 
Tuberculosen  von  denen  die  letzterep  wie  es  scheint,  in  dem  morbillös  afficirten 
Lungengewebe  einen  günstigen  Entwicklungsboden  findet.  Dasselbe  dürfte  für 
die  Infection  mit  Keuchhusten  gelten,  dessen  Auftreten  sich  nicht  selten  un- 
mittelbar an  die  Masern  anschliesst. 

In  weitaus  der  Mehrzahl  der  Fälle  bietet  die  Diagnose  der  Masern  unter  DiirerontJd- 
Beachtung  der  angegebenen  klinischen  Merkmale  durchaus  keine  Schwierigkeiten,   *^*«"**®* 
In  einzelnen  Fällen  dagegen  sind,  wie  ich  aus  eigener  Erfahrung  zugeben  muss, 
die  Bedenken,  ob  Masern  oder  andere  acute  Krankheiten  vorliegen,  sehr  grosse; 
ja  iu  maochen  Fällen  ist  überhaupt  nur  eine  Wahrscheinlichkeitsdiagnose  möglich. 

Da  der  Masernausschlag  eine  Roseolaform  darstellt,  so  können  Roseola*  cxttothemo 
earaniheme  aller  Art  mit  Masern  verwechselt  werden ,  besonders  wenn  man  den  *^*^^^^j]f^^^' 
Masernkranken  zum  ersten  Male  im  Eruptionsstadium  der  Krankheit  zu  Gesicht 
bekommt.  Gar  nicht  so  leicht,  als  man  glauben  sollte,  sind  zunächst  gewisse, 
durch  Medicamente  veranlasste  Exantheme  von  Masern  zu  unterscheiden,  nämlich 
die  ßoseolaausschlage  nach  Gebrauch  von  Jod,  Copaivo,  Antipyrin  u.  a.  Nament- 
lich kommen  zuweilen  schwere  Irrthümer  vor,  wenn  wegen  einer  acuten  fieber- 
haften, noch  nicht  diagnosticirbaren,  eventuell  mit  Husten  und  Schnupfen  einher- 
gehenden Erkrankung  gleich  von  Anfang  an  ein  Antifebrile  gegeben  wurde,  und 
nun  in  Folge  der  Medicamenten  Wirkung  ein  dem  Masernausachlag  absolut  glei- 
chendes Exanthem  erscheint  und  damit  die  bis  dahin  zweifelhafte  Diagnose  klar 
zu  werden  scheint.  In  solchea  Fällen  ist  vor  Allem  darauf  zu  achten ,  ob  das 
Fieber  speciell  am  Tage  der  Eruption  des  Exanthems  nach  Aufhören  der  Medi- 
camentenwirkung  ausgesprochen  ist,  ferner  ob  neben  dem  Exanthem  die  ge- 
wöhnlichen morbillären  Schleimhautentzündungen  vorhanden  sind,  und  ob  der 
Ausschlag  die  für  die  Diagnose  des  Masernexanthems  so  wichtigen  centralen 
kleinsten  Knötchen  zeigt  Trotz  alledem  kann  eine  Diagnose  zuweilen  im  ersten 
Moment  unmöglich  sein,  wenn  Fieber,  Husten  u.  a.  aus  anderer  Ursache  besteht; 
aber  auch  wenn  die  Schleimhautaffeetionen  fehlen,  darf  nicht  vergessen  werden» 
dass  auch  bei  den  Morbillen  dieselben  zuweilen  (in  den  als  Masern  ohne  Schleim- 
hautaffeetionen bezeichneten  Formen)  vermisst  werden.  Der  durch  Medicamente 
bedingte  Ausschlag  blasst  zwar  nach  Aussetzen  des  Mittels,  ebenso  wie  der  mor- 
billöse  relativ  rasch  ab,  aber  nicht  so  typisch,  wie  das  Masernexanthem,  und 
verstärkt  sich  andererseits  durch  Weitergebrauch  des  Medicamentes. 

Roseolöse  Ausschlätje  aus  anderer  Ursache,  als  durch  Medicamentengebrauch  Typhu»  ab- 
bedingt,  geben  selten  zur  Verwechslung  Anlass:  so  Koseoia  bei  Tjphus  abdomina-  ^^^J^^. 
lis,  das  Exanthem  bei  exanthematischem  Typhus,  die  Roseola  syphilitica  und  end-  theonticui. 
lieh  die  Roseola ,  welche  man  ab  und  zu  bei  Menstruationsanomalien  und  aus 
unbekannten  Ursachen ,  namentlich  bei  Kindern ,  auftreten  sieht.    Die  zuletzt 
angeführten  Roseolaformen  sind  leicht  von  den  Masern  zu  unterscheiden,  da  sie 
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ohne  Fieber  und  jedenfalls  ohne  Schleimhautaffectionen  verlaufen.  Eher  kann 
die  Roseola  syphilitica  mit  Masern  verwechselt  werden  dann,  wenn  ihre  Eruption 
(wie  dies  zuweilen  der  Fall  ist)  mit  beträchtlichem  Fieber  einhergeht  Doch  fehlt 
dabei  die  Betheiligung  der  Schleimhäute  des  Respirationstractus:  Husten, 
Niesen  u.  s.  w.,  wenn  auch  Angina  mit  auftreten  kann.  Yor  allem  aber  verschwindet 
das  Exanthem  nicht  nach  einigen  Tagen,  wie  bei  den  Masern,  und  führt  die  Be- 
achtung der  Aetiologie  und  weiterhin  das  Vorhandensein  oder  das  Abgelaufensein 
anderer,  von  einer  unlängst  acquirirten  Syphilis  abhängigen  Symptome  die  Diagnose 
auf  die  richtige  Bahn.  Das  Exanthem  beim  l)/phus  abdominalis  ist  selten  so  reich- 
lich entwickelt,  dass  es  mit  Masern  verwechselt  werden  könnte;  wichtiger  ist,  dass 
die  Roseolen  beim  Typhus  erst  in  der  Mitte  der  zweiten  Woche  erscheinen,  Fieber 
also  in  dem  betreffenden  Falle  sicher  länger  als  3  Tage  besteht  Bichtig  ist  zwar, 
dass  die  Roseola  bei  Abortivtyphen  schon  früher  auftritt,  indessen  schützen  hier, 
¥riie  bei  den  gewöhnlichen  Formen  des  Typhus ,  die  relative  Verlangsamung  des 
Pulses ,  die  Grösse  der  Milzschwellung  und  das  Fehlen  der  Schleimhautaffec- 
tionen, namentlich  der  specifischen  Gaumeninjection,  vor  Verwechslung  des 
Typhus  mit  Masern.  Leichter  ist  eine  solche  mit  Typhus  exanthematicus  möglich, 
weil  der  Ausschlag  bei  beiden  Krankheiten  sich  ganz  gleich  verhalten  und  am 
3.  bis  5.  Tage  auftreten  kann,  und  weiterhin  weil  bei  beiden  Krankheiten  Con- 
junctivitis, Schnupfen  und  Bronchitis  vorhanden  sind.  Indessen  fehlt  beim  exan« 
thematischen  Typhus  der  prodromale  Fieberabfall  der  Masern,  und  sinkt  das  Fieber 
nicht  mit  dem  7.  Tage,  sondern  später,  nämlich  erst  am  9.  bis  12.  Krankheitstage, 
allerdings  auch  hier,  wie  bei  den  Masern,  kritisch  im  Verlaufe  von  2  Tagen. 
Beim  Typhus  exanthematicus  tritt  die  Entwicklung  des  Ausschlages  im  Gesicht 
gegenüber  dem  Auftreten  am  Rumpf  und  an  den  Extremitäten  zurück ;  femer 
bildet  die  Umwandlung  der  Roseolen  in  Petechien  beim  Flecktyphus  die  Regel,  bei 
Masern  ist  dies  nur  ganz  ausnahmsweise  der  Fall,  und  ebenso  ist  die  Milzschwel- 
lung beim  Typhus  exanthematicus  im  Gegensatz  zu  den  Masern  fast  immer  (in 
ca.  V4  der  Fälle)  beträchtlich,  leichter  nachweisbar. 
Pocken.  Eine  Verwechslung  der  Masern  mit  Pocken  scheint  auf  den  ersten  Blick 

kaum  denkbar  zu  sein.  Indessen  haben  beide  Krankheiten  wenigstens  einige 
Punkte  in  ihrer  Entwicklung  mit  einander  gemein;  so  fällt  bei  den  Pocken,  vrie 
bei  den  Masern,  der  Ausbruch  des  Exanthems  auf  den  4.  Tag,  bei  beiden  kommen 
prodromale  Erytheme  vor,  und  ausserdem  ist  der  Pockenausschlag  im  ersten  Be- 
ginn constant  masernartig,  d.  h.  erscheint  in  Form  kleiner,  rother,  leicht  erhabener 
Flecken ,  sodass  in  diesem  Stadium  beider  Krankheiten  eine  falsche  Diagnose 
nach  der  einen  oder  anderen  Seite  hin  immerhin  möglich  ist  Davor  schützt  aber 
sicher  die  Beachtung  des  Prodromalfiebers,  das  bei  den  Pocken  vom  ersten  Tage 
continuirlich  bis  zum  dritten  Tage  steigt,  um  mit  der  Eruption  des  Exanthems 
zur  Norm  abzufallen,  d.  h.  also  ein  in  jeder  Beziehung  gegentheiliges  Ver- 
halten gegenüber  dem  Masernfieber  zeigt  Auch  die  sonstigen  Erscheinungen  der 
Prodromalzeit  sind  bei  beiden  Krankheiten  verschieden,  indem  bei  den  Pocken 
gastrische  Symptome  und  Kreuzschmerzen,  die  der  Masernprodromalzeit  fremd 
sind,  in  Vordergrund  treten,  während  die  Schleimhautaffectionen:  Angina, 
Schnupfen  u.  a.  sich  nur  selten  und  in  untergeordnetem  Maasse  geltend  machen 
Mit  der  Ausbildung  der  Pockenbläschen  und  -pusteln,  also  vom  6.  Krankheitstag 
ab,  hört  jeder  Zweifel  über  das  Vorhandensein  der  Pocken  auf. 


lasern,  MorbiUi.        ^^^^^^^^^         8ß3 

Hlofiger,  als  ror  die  Frage,  ob  Pocken  oder  Masern  vorliegen,  ist  man  Tor  schirtach. 
Alt  Entscheidung  zwichen  Scharlack  und  Masern  gestellt.  Da  es  Scharlachexan- 
theme  giebt,  die  nicht,  wie  gewöhnlich,  diffus  Terbreitet,  sondern  in  Form  toü  dis- 
r  r ' '  rn  Roseolen  oder  von  Papeln  auftreten,  und  umgekehrt  auch  confluirende  Masern 
Vorkommen,  so  ist  es  begreiflich,  dass  die  Unterscheidung  des  Masern-  und  Schar- 
licheiantbems  selbst  für  den  Geübten  grosse,  ja  unüberwindliche  Schwierigkeiten 
haben  kann.  Für  die  Differentialdiagnose  in  solchen  Fällen  ist  zu  beachten,  dass 
das  Exanthem  der  Masern  zuerst  im  Gesicht  erscheint  und  hier  besonders 
stark  entwickelt  ist,  während  beim  Scharlach  zuerst  die  Nacken*  und  Brastgegend 
befallen  wird,  und  das  Gesicht  unter  allen  Umständen  weniger  Ausschlag  zeigt, 
speciell  die  Mundgegend  davon  ausgespart  erscheint  Weitere  Anhaltspunkte 
f&r  die  Diagnose  giebt  die  Zeit  der  Eruption  des  Exanthems,  das  bei  den  Masern 
am  vierten,  beim  Scharlach  schon  am  ersten  oder  zweiten  Krankheitstage  er» 
scheint,  ferner  die  Eigenartigkeit  der  Prodromalerscheinungen ;  das  initiale  Er- 
brechen und  die  schwere  Angina  beim  Scharlach,  die  Entzündung  der  Schleim- 
häute  des  Respirationstractus  bei  den  Masern,  das  Fieber,  das  beim  Scharlach 
nicht  den  für  die  Masern  charakteristischen  Prodromalfieberabfalt  zeigt  und  auch 
später  sich  in  beiden  Krankheiten  verschieden  verhält;  endlich  hilft  oft  die  Zunge 
die  Entscheidung  treffen ;  dieselbe  zeigt  bei  den  Masern  kein  charakteristisches 
Aussehen,  während  sie  heim  Scharlach  nach  einigen  Tagen  die  bekannte  „him- 
beerartige*' Beschaffenheit  annimmt.  Eine  Zusammenstellung  der  fdr  die 
Unterscheidung  von  Masern  und  Scharlach  differentialdiagnostiseh  in  Betracht 
kommenden  Symptome  kann  übrigens  erst  gegeben  werden»  wenn  wir  die  Dia» 
gttose  des  Scharlachs  näher  erörtert  haben. 

Das  Exanthem  der  Röthein  ist  demjenigen  der  Masern  so  ähnlich,  dass  Kathrin. 
eine  Unterscheidung  der  beiden  Krankheiten  auf  Grund  der  Beschaffenheit  des 
Ausschlags  häufig  unmöglich  ist.  Allerdings  sind  die  Rötheinflecken  kleiner, 
weniger  zackig  und  auch  weniger  lebhaft  roth,  als  die  Masernflecken »  jedoch 
sind  das  keine  durchgreifenden  Differenzen  zwischen  den  beiden  Exanthem* 
formen.  Auch  der  erste  Ausbruch  des  Exanthems  im  Gesicht  und  das  Ensemble 
der  Prodromalerscheinungen:  Husten,  Heiserkeit,  Niessen,  Lichtscheu  u.  8.  w. 
verhält  sich  bei  leichten  Masern  und  Röthein  gleich.  Dagegen  ist  die  Dauer 
der  Prodrome  bei  den  Röthein  eine  viel  kürzere,  überschreitet  einen  Tag  nicht, 
das  Allgemeinbefinden  ist  weniger  oder  gar  nicht  gestört,  die  Körpertvmperatut 
wenig  oder  gar  nicht  erhöht.  Wie  bei  allen  genannten  differeutialdiagnostisoh 
in  Frage  kommenden  Krankheiten,  spricht  auch  bei  fraglichen  KötheJn  der  Um- 
stand, dass  der  betreffende  Kranke  schon  früher  Masern  überstanden  hatte»  bei 
der  hierdurch  fast  ausnahmslos  gewonnenen  Immunität  gegen  eine  neue  Masern- 
infectiou.  Auch  darf  die  Thatsache,  dass  zur  Zeit  diese  oder  jene  lafections- 
krankheit  epidemisch  herrscht,  in  fraglichen  Fällen  mit  zur  Diagnose  verwendet 
werden-  Namentlich  ist  dies  auch  der  Fall  beim  Herrschen  einer  Epidemie  von 
htflucnsa,  welche  Krankheit  mit  den  Erscheinungen  des  Prodromalstadiums  tnauMiM. 
der  Masern  gleiche  Symptome  zeigen  kann*  Hier  bringt  eigentlich  erst  der  Ein- 
tritt des  Eruptionsstadiums  volle  Klarheit  in  die  Differontialdiagnose ;  in  den 
ersten  drei  Tagen  mag  zuweilen  die  1'  '  '*  Idge  Rothung  der  Rachenschleim- 
haut  für  die  Diagnose  der  Masern  g  _  i   derjenigen  der  InHuenza  in  die 

Wagschale  fallen- 
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Wie  anders  stünde  es  mit  der  Unterscheidung  jener  nicht  selten  einen  Masern- 
fall  Tortäuschenden  Krankheiten,  wenn  wir  das  Morbillengift,  speciell  einen  die  Masem- 
erkrankung  veranlassenden  Microorganismus  kennen  wfürden!  Einen  solchen  sicher 
festzustellen  ist  aber  bis  jetzt  nicht  gelungen,  wobei  ich  vorderhand  dahingestellt  sein 
lasse,  ob  mit  den  neuestens  im  Blute  von  Masemkranken  von  Canon  und  PisLiCKe  ge- 
fundenen Bacillen  die  Erreger  der  Krankheit,  wie  zu  hoffen,  definitiv  entdeckt  sind. 

Scharlach,  Scarlatina. 

Aetio-  Auch  der  Scharlach  ist  eine  von  Person  zu  Person  ansteckende  Infectionskrankheit, 

Momente  ^^^^^  ^^^*  ^^^^  ^^  scharlachkrauken  Körper  reproducirt.  Die  Tenacität  des  Scharlach- 
giftes ist  eine  anerkannt  sehr  grosse ;  es  haftet  an  Kleidern,  Wäsche,  Gegenständen  in 
der  Umgebung  der  Kranken  und  findet  sich  angeblich  auch  in  den  Secreten,  sicher  in 
den  Exhalationen  der  Kranken.  Die  Ansteckung  geschieht  durch  Berührung  mit  jenen 
Effecten  oder  durch  den  Aufenthalt  in  dem  Zimmer,  wo  der  Scharlachkranke  verweilt 
hat,  bezw.  sich  noch  befindet,  oder  endlich  durch  Mittelspersonen,  die  selbst  dabei  ge- 
sund bleiben  können.  Ist  das  Gift  in  den  Körper  eingedrungen,  so  circulirt  es  im 
Blute  des  Kranken,  welches  verimpft  Scharlach  hervorruft.  Ich  selbst  bin  seiner  Zeit 
an  Scharlach  erkrankt,  nachdem  ich  mich  bei  der  Section  einer  Scarlatinaleiche  am 
Finger  verletzt  hatte.  Die  Exanthemeruption  nahm  bemerkenswerther  Weise  von  der 
Impfstelle  aus  ihren  Ausgang,  was  wohl  so  zu  erklären  ist,  dass  das  Gift  in  loco  in- 
fectionis  während  der  Incubationszeit  seine  Reifung  durchmachte,  ehe  es  sich  im  Körper 
verbreitete, 
incubaüon.  Die  IncubaHonszett  hat  sehr  verschiedene  Dauer.    Gewöhnlich  beträgt  dieselbe 

4 — 7  Tage,  im  Mittel  also  die  Hälfte  der  Zeit  der  Masernincuhation.  An  dieser  Zahl  kann 
man  bei  der  Diagnose,  ob  Scharlach  aus  dieser  oder  jener  Quelle  stamme,  im  Allgemeinen 
festhalten,  darf  aber  nicht  vergessen,  dass  es  sich  hierbei  um  eine  Durchschnittszahl  han- 
delt;  dass  Ausnahmen  vorkommen,  in  welchen  eine  kürzere  oder  längere  Incubationsdauer, 
als  5  Tage  angenommen  werden  muss.  Meiner  Ueberzeugung  nach  sind  diese  Ausnahmen 
von  der  Begel  durch  die  individuelle  Disposition  für  Scarlatinainfection  bedingt  Das 
schon  angeführte  meine  eigene  Person  betreffende  Beispiel  von  Impfscharlach  ist  in 
dieser  Beziehung  lehrreich.  Ich  habe  für  Scharlach  jedenfalls  eine  sehr  geringe  Dis- 
position gehabt,  bin  weder  als  Kind  zur  Zeit,  als  einige  meiner  Geschwister  an  Schar- 
lach erkrankt  waren,  von  Scharlach  befallen  worden,  noch  später,  als  ich  Scharlach- 
kranke behandelte.  Eines  Tages  verletzte  ich  mich  am  Zeigefinger  der  linken  Hand 
bei  der  Obduction  einer  Scharlachleiche ;  die  betreffende  Person  war  einem  ganz  ausser- 
gewöhnlich  schweren  Scharlach  erlegen.  Am  7.  Tage  nach  der  Läsion  schmerzte  mich 
die  schlechtgeheilte  Wunde,  erst  im  Beginn  des  10.  Tages  trat  Unwohlsein  und  An- 
gina auf,  am  11.  Erbrechen  und  bedeutendes  Fieber  und  gegen  Endo  des  11.  Tages 
ein  Scharlachexanthem ,  das,  entgegengesetzt  dem  gewöhnlichen  Verhalten,  zuerst 
von  der  Läsionsstelle  aus  den  Ljmpbgefassen  am  linken  Arm  hinauf  folgend,  in  Ge- 
stalt eines  breiten  rothen  Streifen  sichtbar  wurde  und  sich  rasch  auf  den  übrigen 
Körper  verbreitete.  Der  Verlauf  des  Scharlachs  war  ein  mittelschwerer;  die  Ab- 
schuppung nahm  ebenfalls  am  linken  Arme  ihren  Anfang.  Obgleich  in  diesem  Falle 
ein  ziemlich  reiner  Fall  von  Impfscharlach  vorliegt,  hielte  ich  es  doch  nicht  für  richtig, 
auf  der  Basis  der  dabei  gemachten  Erfahrung  die  von  einzelnen  Autoren  angenommene 
12 — 14tügige  Dauer  des  Incubationsstadiums  als  die  Durchschnittsdauer  der  Incuba- 
tion  annehmen  zu  wollen.  Dagegen  spricht  die  mit  eben  solcher  Sicherheit  von  der 
Mehrzahl  der  Aerzte  gemachte  Erfahrung,  dass  die  Incubationszeit  nicht  länger,  viel- 
mehr gewöhnlich  kürzer  als  eine  Woche  dauert.  Aus  dem  soeben  angeführten  Beispiel 
lässt  sich  meiner  Ansicht  nach  nur  soviel  mit  einer  gewissen  Wahrscheinlichkeit 
schliessen,  dass  ein  Mensch,  welcher  für  Scharlach infection  auf  gewöhnlichem  Wege 
unempfindlich  ist,  dem  direct  eingeimpften  Scharlach  nicht  mehr  widersteht,  aber  auch 
dann  noch  seine  individuelle  grössere  Resistenzfähigkeit  dadurch  beweist,  dass  es 
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Ingcre  Zeit  datiert  bis  das  Gift  dio  zur  Hervorrufuü^  der  KrankbeitssyraptoiDe  aus- 

■reichenden  Eigenschaften  gewinnt,  und  endlich  dass  vielleicht  aus  demselben  Gninde 
das  Gift  eiDes  scbwersteo  Scharlachkranken  sogar  nach  directer  Inoculation  bei  dem 
Geimpften  einen  relativ  leichten  Scharlach  erzeugen  kann.  Ich  muss  diese  Ansicht 
umsomehr  vertreten,  als  von  anderer  Seite  Beobachtungen  von  gerade  sehr  kurrer  In- 

.cubationszeit  (1—4  Tage)  gemacht  wurden  in  Fällen,  tvo  die  Scharlachinfection  Per- 

Pionen  mit  Wanden  am  Kf>rper  betraf, 

Recidive  und  zwei-  ja  viermalige  Erkrankung  an  Scharlach  kommen  ror,  sind  aber, 
wie  bei  den  Masern,  unter  allen  Umständen  seltene  Vorkommnisse;  in  weitaus  der  Mehr- 
zahl der  Fälle  giebt  das  einmalige  Ueberstehon  des  Scharlachs  Immunität  gegen  Schar* 
lachinfectien  für  das  ganze  Leben.  Die  kurz  skizzirten  ritiologischen  Verhältnisse 
mässen  bei  der  Diagnose  des  Scharlachs  immerhin  berücksichtigt  werden.    Ausschlag- 

^gebend  für  die  Diagnose  ist  aber  stets  nur  die  Beachtung  der  das  Krankheitsbild  zu- 
Qensetzenden  Gesammtsjraptome,  von  denen  das  Exanthem  den  wichtigsten,  wenn 
auch  nicht  den  allein  maassgebenden  diagnostischen  Factor  bildet. 


FJel»er- 


Das  sjmptomlos  oder  höchstens  mit  dem  Gefühl  leichten  Unwohlseins  ver-  ProammAi- 
laufende  Incubationsstadium  endet,  wie  bemerkt^  in  der  Regel  nach  4— 7  Tagen,  ^^^"^ 
und  nun  folgt  das  Proäromahtadmm.  Dasselbe  wird  von  einem  rasch,  gewöhn- 
lich mit  einem  Schüttelfrost  ansteigenden  Fieber  eingeleitet  und  weiterhin  von 
Symptomen  der  Himreizung,  heftigem  Kopfschmerz,  Ohnmachtsanwandlungen 
Convulsionen  (bei  Kindern)  und  Erbrechen,  Letzteres  ist  ein  diagnostisch  wich- 
tiges Initialsymptom  des  Scharlachs,  da  es  bei  keiner  anderen  Infectionskrank- 
heit  (von  Kinderpneunomien  abgesehen)  nach  meiner  Erfahrung  so  gewöbnllcli 
auftritt»  als  gerade  beim  Scharlach-  Das  charakteristischste,  meist  zu  allererst  vom 
Kranken  bemerkte  loitialsjmptom  ist  die  Angina,  deren  objectives  Substrat  zu- 
nächst eineRöthung  des  Gaumens,  der  Mandeln  und  des  Zäpfchens  ist,  womit 
Lymphdrusenschwellungen  hinter  dem  KieferiTinkel  einhergehen. 

Das  Fiel/er  zeigt  im  Prodromalstadium  des  Scharlachs  kein  ganz  constantes 
Verhalten.  In  der  Regel  aber  ist  es  schon  am  ersten  Krankbeitstage  hoch,  zwischen 
39  ^  und  40",  und  steigt  am  zweiten  Krankheitstage  mit  dem  Ausbruch  des  Exan- 
thems auf  40'*  bis  4P.  Auf  dieser  Höhe  hält  es  sich  dann  mit  geringen  Schwank- 
ungen mehrere  Tage  lang,  um  dann  langsam,  d.  h.  weniger  kritisch  als  bei  den 
[Masern,  abzufallen.     Von  diesem  gewohnlichen  Verhalten  des  Fiebers  kommen 
in  allen  Stadien  des  Scharlachverlaufs  Ausnahmen  vor:  geringe  kaum  die  Norm 
überschreitende,  ja  in  Ausnahmefällen  ganz  fehlende  Temperaturerhebung  in  der 
Prodromalzeit,  starke  Remission  am  2.  Krankheitstage,  kritischer  Abfall  gegen 
Ende  der  ersten  Krankheitswoche  u.  a.  Trotzdem  thut  man  gut  daran,  an  der 
Durchschnittscurve  des  Scharlachfiebers  festzuhalten  und  Abweichungen  davon 
wohl  zu  beachten,  d,  h,  sich  darüber  erst  zu  beruhigen,  wenn  die  genaueste  ünter- 
. suchung  des  Kranken  keinen  Grund  für  das  auffallende  Verhalten  des  Fiebers 
'  ergiebt 

Wie  die  Dauer  der  Incubationszeit  beim  Scharlach  ungetahr  die  Hälfte  der- 
jenigen bei  den  Masern  beträgt,  so  gilt  dies  auch  für  das  Prodromalstadium* 
[Dasselbe  hält  in  der  Regel  nicht  länger  als  1—2  Tage  an;  ja  das  ausbrechende 
Exanthem  wird  in  seinen  ersten  Anfängen  häufig  sogar  schon  am  1.  Krankheita- 
Itage  bemerkt.  Jedenfalls  lasst  sich  das  Schartachexanthem  am  2.  Krankheitstag 
liicher  erkennen*  Es  beginnt  mit  dem  Ausbruch  zahlreicher  Stecknadelkopf-  bis  Kxtoihe». 
rlinsengrosser,  intensiv  rother  Fleckchen ,  welche  zuerst  am  Hals  und  Nacken  er- 
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scheinen  und  sieb  sehr  rasch  über  den  ganzen  Körper  verthellen  mit  Ausnahme 
gewsser  Stellen  des  Gesichts,  nämlich  der  Mund-  und  Kinngegend,  die  durch 
ihre  Blässe  gegenüber  den  sonstigen  Partien  des  Gesichts  auffällt.  Die  einzelnen 
rüthen  Punkte  stehen  sehr  dicht  beieinander,  sodass  ungefähr  die  Hälfte  der  ge- 
sammten  Hautfläche  von  denselben  besetzt  erscheint.  Durch  Wachsen  der  ein- 
zelnen Punkte  tritt  nun  fast  immer  eine  Confluenz  ein:  die  Haut  erscheint  jetzt 
gleichmässig  d/'ff'us  roth ,  ist  von  der  Scharlachröthe  förmlich  Übergossen,  in 
welcher  man  allerdings  bei  genauem  Zusehen,  entsprechend  der  Grösse  des  Aus- 
schlags» kleinste  blasse  oder  dunkel  geröthete  Punkte  wahrnimmt;  dabei  ist  die 
Haut  ganz  leicht  ödematös  infiltrirt.  Fährt  man  mit  einem  harten  Gegenstand, 
z.  B.  dem  Fingernagel,  über  die  Haut,  so  macht  das  Roth  für  einige  Zeit  einem 
ausgesprochenen  Weiss  an  der  Stnchstelle  Platz,  ein  Verhalten,  das  übrigens 
auch  anderen  Hautröthungen  zukommt 
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r'r>drotce  f  Erujil^ii»  miü  rinritiiijj, 

mW.  52. 

DorchfclmittiteiDperAttinraiTe  1>«!  SchArlach. 

Ist  das  Exanthem  in  der  geschilderten  Weise  entwickelt  (Sc,  laevigata),  so 
kann  es  kaum  mit  einem  anderen  Ausschlag  verwechselt  werden*  Dagegen  kommen 
allerdings,  wenn  auch  keineswegs  häufig,  Abweichungen  von  diesem  gewöhnlichen 
Aussehen  des  Exanthems  vor,  die  gekannt  sein  müssen,  um  Fehler  in  der  Dia- 
gnose zu  vermeiden. 

rteii  Je«  Masernähnlich  kann  das  Scharlachexantheiu  erscheinen,  wenn  es  aus  einzelnen 
ßihenis.  ^^^^g  grösseren,  discreten  Roseolen  besteht.  Diese  confluiren  erst  später  zu  einem 
gleichmässigen  Eotk  und  bilden  dann  im  Gegensatz  zu  dem  gewöhnlichen  punktirt- 
oonEüirenden  Exanthem  eine  fleckig-confluirende  Röthe,  in  der  die  ursprünglichen  Ro- 
seolen sich  durch  dunklere  Färbung  abheben  können  (Sc,  variegata)*  Von  den  Masem- 
flecken  unterscheiden  sich  die  Scarlatinaroseolen  dadurch,  dass  sie  weniger  erhaben 
sind,  als  jene  und  nicht,  wie  die  Masernroseolen,  im  Centrum  ein  kleines  Knötchen 
zeigen,  nebenbei  auch  dadurch,  dass  sie  das  Gesicht  fast  ausnahmslos  nicht  be^UeiL 
In  seltenen  Fallen  beschrankt  sich  die  ödematöse  Infiltration  auf  die  ursprünglich  rom 
Exanthem  befallenen  discreten  Punkte,  speciell  um  die  Mündung  der  Haarfollikel :  e« 


Scbarl&ch,  Scarlatina^ 


367 


bilden  sieb  so  leichtjils  solche  fühlbare  Papeln  (Sc*  papulosa),  dio  durch  circumscripte 
Erhebung  der  Epidermis  zu  Bläschen  sich  zur  Scarlatina  miliaris,  dera  Scharlach- 
friesel,  weiter  entwickeln  können.  Biese  Form  findet  sich  hauptsächlich  bei  stark 
schwitzender  Haut  und  ist  in  manchen  Epidemien  die  vorherrschende.  Bei  sehr  in- 
tensiT  ausgebildetem  Exanthem  können  die  Flecken  durch  Austritt  von  Blutfarbstoff 
eine  livid-violette  Färbung  annehmen;  dies  ist  namentlich  der  Fall  bei  hnmorrhagischer 
Diathese,  wo  dann,  wie  bei  den  anderen  acnten  Exanthemen.  Petechien  und  grossere 
Süffnsionen  im  Unterbau tzellge webe  (Sc*  haemorrhagica)  auftreten.  Häufig  gehen 
diese  Hautblutungen  mit  inneren  Blutungen,  insbesondere  Nasen-  and  Genitalblut- 
ungen  und  Blutungen  aus  den  Harn  wegen  einher.  Solche  FUlle  geben,  nebenbei  ge- 
sagt, fast  ausnahmslos  eine  schlechte  Prognose.  Neben  dem  Scharlachausschlag  findet 
man»  wie  bei  den  Masern,  ab  und  zw  Herpeseruption,  Urticaria,  Pemphigus,  Pusteln 
und  andere  Exantheme* 

Die  maiimule  Ausbildung  des  Exanthems  fällt  auf  den  2.  bis  A,  Erankhetts- 
tag,  je  nach  dem  leichten  oder  schweren  Charakter  des  Falles  etwas  früher  oder 
später.  Während  dieser  Zeit  schreitet  auch  die  Entwicklung  der  übrigen  scarlati- 
nösen  Veränderungen  vor,  in  erster  Linie  die  der  Amjt'nn.  Sie  ist  die  wichtigste 
Localisation  des  Scharlach processes,  weil  sie  (ini  Gegensatz  zuni  Exanthem)  nie 
ganz  fehlt,  wenn  sie  auch  im  einzelnen  Falle  sehr  verschieden  stark  entwickelt 
ist.  Gewöhnlich  erscheint  zur  Zeit  der  Florition  die  Gaumen-  und  Rachenschlei m- 
haut  beträchtlich  geschwollen,  mit  diphtherischen  Belegen  versehen»  oder  auch 
wohl  abscedirend*  Dabei  kann  sich  die  phlegmonöse  Entzündung  auf  die  Hals- 
gegend in  Form  der  Angina  Ludovici  weiter  erstrecken  —  alles  Complicationen, 
Ton  denen  später  noch  die  Rede  sein  wird.  Mit  der  vollendeten  Eniptiou  des 
Exanthems,  oder  etwas  später,  gewöhnlich  vom  3.  bis  1.  Krankheitstage  ab,  atosst 
sich  der  Zungenbelag  los  und  erscheint  jetzt  die  bis  dahin  nur  an  der  Spitze  und 
den  Rändern  geröthete,  sonst  graugelb  belegte  Zunge  intenfh  roih,  mit  stark 
hervortretenden  tjesckwöUenen  Papilien  ( Himbeer- Katzenzunge),  Nächst  der 
Angina  ist  dieses  Verhalten  der  Zunge  für  Scharlach  höchst  charakteristisch,  bei 
voller  Entwicklung  geradezu  pathognostisch ;  das  Bild  der  Himbeerzunge  hält 
meist  eine  volle  Woche  vor. 

Die  angeführten  Zungenveranderungen,  die  Angina,  das  Exanthem  und  das 
Fieber  bestimmen  die  Diagnose  des  Scharlachs  in  diesem  Stadium  allein;  was 
sonst  noch  von  den  mit  der  Scharlachentwicklung  zusammenhängenden  Sym- 
ptomen beobachtet  wird,  ist  in  dtaynojsiücher  Beziehung  von  untergeordneter  Be- 
deutung, so  wichtig  sie  in  prognostischer  Bedeutung  sein  mögen,  so  die  Him- 
sjrmptome:  Kopfweh,  Delirien,  Schlafsucht  u.  s.  w.,  so  die  höhere  Pulsfrequenz, 
die,  den  Temperaturgraden  entsprechend,  120—140  und  darüber  beträgt,  femer 
die  leichte  J/Z/^vergrösserung,  die  in  den  schweren  Fällen  ganz  regelmässig  vor- 
handen zu  sein  scheint  Am  Herzen  können  accidentelle Geräusche  auftreten,  der 
Harn  kann  schon  jetzt  in  Folge  einer  leichten  Reizung  der  Nieren  durch  das  im 
Blut  circulirende  Gift  Ei  weiss  enthalten. 

Nachdem  das  entwickelte  Exanthem  ungefähr  l  Tag  in  voller  Blüthe  ge- 
standen hat,  beginnt  die  Ahblassung,  zunächst  an  der  oberen,  dann  an  der  un- 
teren Körperhälfte,  und  nimmt  das  allmähliche  Verschwinden  des  Exanthems 
2 — 4  Tage  in  Anspruch.  Mit  der  Abnahme  des  Ausschlages  gehen  auch  di<^ 
sonstigeo  Symptome  des  Scharlachs,  das  Fieber  und  die  Angina,  zurück*  Jetzt. 
am  Ende  der  1,  oder  im  Anfange  der  2.  Krankheitswoche  erscheinen  die  ersten 
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Anzeichen  A2.T  Äbschuppumj,  welche,  im  Gegensatze  zur  Maserndesquamation, 
lameliös,  selten,  und  dann  nur  vorübergehend,  kleienförmig  erfolgt 
Poiyarthri-  Während  des  Desquamationsstadiums  muss  man  auf  das  Auftreten  von 
tu;  Nöphri'  polijarthritis  mit  Sehnenscheidenentzöndungeu  und  Nephritis  gefasst  sein, 
Krankheitserscheinungen  im  Verlaufe  des  Scharlachs,  die,  wie  es  scheinty 
durch  eine  specifisch-irritirende  Wirkung  des  sich  ausscheidenden  Scharlach- 
giftes bedingt  werden.  Die  scarladnüsefi  Getenkaffectionen  sind  theils  eitrige 
Q-elenkentsündungen,  wobei  Kokken  im  Gelenke  gefunden  wurden,  theils  Gelenk* 
entzündungen  mehr  flüchtiger  Natur,  Letztere  betreflFen  die  rerschiedensten 
Gelenke,  grosse  und  kleine,  und  können  schon  nach  wenigen  Stunden  oder  Tagen, 
ähnlich  dem  Verhalten  beim  acuten  Gelenkrheumatismus,  verschwinden,  ohne 
dass  post  mortem  anatomische  Veränderungen  in  den  Gelenken  nachweisbar  sind. 
Nephritis  ist  eine  in  den  einzelnen  Scharlachepidemien  sehr  verschieden  häufige 
Erscheinung.  In  den  ersten  9  Tagen  gehört  sie  zu  den  Seltenheiten;  tritt  hier 
Albuminurie  auf,  so  handelt  es  sich  nur  um  leichte  Beizungen  des  Nierengewe 
wie  wir  solche  bei  allen  Infectionskrankheiten  mehr  oder  weniger  häufig  seh< 
Dagegen  ist  eine  voll  ausgesprochene  Nephritis  mit  Äbscheidung  von  Blut 
Epithelialcylindern  eine  relativ  häufige  Erscheinung  am  Ende  der  2.,  hesondars 
aber  in  der  3.  und  4,  bis  6,  Krankheitswoche.  Durchgreifende  Unterschiede  der 
Symptome  dieser  scarlatinösen  Nephritis  von  einer  auf  andere  Weise  entstan- 
denen acuten  Nephritis  bestehen  nicht;  man  wird  zu  erwarten  haben:  Vermin- 
derung der  Urinsecretion ,  Auftreten  von  Oedemen,  wozu  die  vorangehende  Ent- 
Zündung  der  Haut  besondere  Disposition  schafft,  die  leichten  und  schweren  ur- 
ämiachen  Symptome  n.  s.  w.  Fuhrt  die  Scharlachnephritis  nicht  zum  Tod,  so 
tritt  Heilung  nach  einigen  Wochen  ein;  recht  selten  habe  ich  Üebergang  in 
chronische  Nephritis  gesehen*  Die  Scharlachnephritis  verhält  sich  in  dieser  Be- 
ziehung, wie  die  Nephritiden  nach  anderen  Infectionskrankheiten,  2.  B.  nach 
Diphtherie  und  Pneumonie ,  wo  ich  selbst  nach  vielen  Monaten  die  Albuminurie 
noch  gänzlich  verschwinden  sah, 
üni,T)wöhn-  D'^  geschilderten  Symptome  sind  die  dem  Scharlach  in  der  Mehrzahl  der 
liehe  sohar-  Fälle  allein  zukommenden,  auf  deren  Grund  die  Diagnose  desselben  in  der  Regel 
tymptotno.  ohue  jede  Schwierigkeit  gestellt  werden  kann.  In  einem  Theile  der  Fälle  aber 
treten  im  Verlaufe  des  Scharlachs  ungewöhnliche  Erscheinungen  auf,  welche  das 
Bild  der  Krankheit  compliciren*  Dieselben,  „Complicationen"  des  Scharlachs 
genannt^  können  fast  alle  Organe  des  Körpers  betreffen ;  sie  sollen,  der  Wichtig- 
keit und  Häufigkeit  ihres  Vorkommens  nach  geordnet,  kurz  aufgefShrt  werden: 

Rachendiphtkürie  in  ihrer  leichten  und  schweren  Form  gehört  je  nach  dem 
Charakter  der  Epidemie  zu  den  ganz  gewöhnlichen  Erscheinungen  im  Bilde  der 
Scarlatiua,  Obgleich  die  Scharlachdiphtherie  nach  dem,  was  ich  früher  ausein- ^^J 
ander  gesetzt  habe  (s.  I,  S*  227),  meiner  Ansicht  nach  nicht  mit  der  gewöhnlichen  ^| 
diphtherischen  Infection  zu  identlficiren ,  d.  h.  wenigstens  In  weitaus  der  Mehr- 
zahl der  Fälle  (abgesehen  von  echten  Diphtherien ,  die  in  der  %  Woche  und 
später  als  Complicationen  auftreten)  nicht  als  Mischinfection  aufzufassen  ist, 
stimmt  sie  doch  in  ihrem  grob-anatomischen  Verhalten  genau  mit  der  genninen 
Diphtherie  überein;  wir  brauchen  uns  daher  mit  der  Schilderung  der  Belege  u.s.w» 
nicht  aufzuhalten.  Wie  jene,  kann  sich  auch  die  Scharlachdiphtherie  auf  die 
Nasenhöhle,  den  Kehlkopf  und  die  Paukenhöhle  fortsetzen  und  specieU  gefabr- 
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lieh  werden  dadurch,  dass  sich  secundär  eitererregende  Kokken  ent\dckeln,  die 
in  der  Folge  in  die  tieferen  Gewebe  eindringen  und  Eiterung  und  Gangrän  in 
looo  oder  septische  Erscheinungen  im  Gesammtorganismus  hervorrufen.  Be- 
sonders gefahrlich  ist  die  Verbreitung  der  durch  die  genannten  Mikroorganismen 
angeregten  schweren  Entzündungen  auf  das  Halszellgewebe  (Angina  Ludovici), 
woran  sich  Eitersenkungen  nach  dem  Mediastinum,  secundäre  Pleuritis,  Pericar- 
ditis,  ausgedehnte  Gangrän  oder  Arrosion  eines  grossen  Halsgefässes  anschliessen 
und  den  Exitus  letalis  herbeiführen  können. 

Wie  bei  anderen  Infectionskrankheiten »  so  kann  sich  auch  beim  Scharlach 
Endocarditis  entwickeln  (vgl.  I,  S.  15);  nächst  dem  Gelenkrheumatismus  und 
der  iSepticopjämie  dürfte  sogar  die  Scarlatina  diejenige  Infectionskrankheit  sein, 
die  am  häufigsten  dazu  Veranlassung  giebt.  Viele  aus  der  frühen  Kindheit 
stammende  Herzfehler  sind  sicher  auf  einen  seinerzeit  überstandenen  Scharlach 
zurückzuführen. 


Weit  seltener  ist  Pericarditis.  Auch  die  anderen  serösen  Häute  werden  Sit«  se- 
cundarer  Entzündung,  wahrscheinlich  so,  dass  EntzündoDgs-  und  Eitererreger  auf  dem 
durch  die  vorbergehende  Scharlacliinfection  vorbereiteten  Boden  leichter  haften.  So 
finden  sich  als  Scharlachcomplicationen:  MeningitU',  Pleuritis  relativ  häufig,  in  sei* 
tenen  Ffillen  auch  Peritonitis.  Ära  Auge  entwickeln  sich  zuweilen  Keratitis,  Iritis, 
Fanophthalmie  u.  a.;  Ohraffectionen  sind  ganz  gewöhnlich  vom  einfachen  katarrha- 
lischen Tubenverschlüss  bis  zur  eitrigen  Otitis  media,  durch  deren  Vermittlung  Menin- 
gitis, Sinusthrombose»  Hirnabscesse  sich  ausbilden  können.  Auch  schwere  Gastri- 
tiden  und  EnterHiden  mit  Haematemesis  und  Darmblutung  kommen  im  Verlaufe  des 
Scharlachs  vor,  zuweilen  profuse  Diarrhöen  mit  cholerailhnlicben  Erscheinungen  oder 
dysenterischen  Dejectionen,  Weit  seltener  als  der  Masernprocess  führt  der  Scharlach 
zu  Alfectionen  der  Li^tmege.  Von  der  Kehlkopfdiphtherie  war  schon  die  Bede;  dazu 
kann  Glottisödem  treten,  das  übrigens  namentlich  auch  in  Folge  einer  Angina  Ludo- 
vici entsteht.  Stärkere  Bronchitiden  sind  im  Ganzen  selten»  ebenso  lobuläre  und  lobäre 
Pneumonien;  sie  können  mit  Longenödem,  Gangrün  oder  Abscedirung  der  Lunge  ein- 
hergehen und  mit  eitriger  Pleuritis  complicirt  sein»  Endlich  sei  noch  der  schweren 
Entzündungen  der  Genitalien,  die  zuweilen  diphtherischen  oder  gangränösen  Charakter 
zeigen,  Erwähnung  gethan,  der  Periostitiden  undOstitiden  der  verschiedensten  Knochen, 
am  häufigsten  des  Felsenbeines. 

Gewinnen  diese  secundär  eitrigen  Processe  grössere  Ausdehnung  ^  vermag  der 
Köq>er  Überhaupt  der  allgemeinen  Invasion  der  dabei  mitwirkenden  Mikroorganismen 
und  ihrer  Stoffwechselproducte  nicht  genügend  local  wirkenden  Schützstoff  entgegen- 
zustellen, so  kommt  es  zur  ausgesprochenen  Septicopyämie,  für  deren  Entstehung, 
wie  aus  dem  soeben  aufgezählten  Register  secundärer  eitriger  Entzündungen  erhellt,  im 
Verlaufe  des  Scharlachs  überreiche  Gelegenheit  geboten  ist. 

Begreiflicher  Weise  bleiben  bei  dieser  Masse  von  Localerkrankungen,  durch  die  : 
der  Scharlach process  ausgezeichnet  ist,  leicht  „Nachkrünkheiten"'  zurück:  Lymph- 
dreisenschwellungen,  chronische  Gelenkeiterungen,  Caries,  chronische  Mittelohreiterung 
ohne  und  mit  Facialislähmung  u.  s.  w.  Besonders  erw&hnenswerth  ist  das  an  einen 
Überstandenen  schweren  Scharlach  sich  anschliessende  allgemeine  Siechthum  oder  eine 
daraus  hervorgehende  häsnorrhagiitche  Diathese,  Wie  im  Anschluss  an  andere  In- 
fectionskrankheiten werden  auch  als  Nachkrankheiten  des  Scharlachs  schwere  Störungen 
des  Nervensystems  beobachtet:  Hyperästhesien  und  Anästhesien,  motorische  Lähm- 
ungen: Hemiplegien  und  Paraplegien,  Lähmungen  peripherer  Ner^^en,  Chorea,  Hysterie, 
psychische  Demenz  u,  a.,  ohne  dass  es  bis  jetzt  möglich  wäre«  das  Zustandekommen 
dieser  Alterationen  des  Nervensystems  in  jedem  einzelneu  Falle  in  befriedigender  Weise 
zu  analysiren.    Auch  die  Haut  kann  Iftngere  Zeit  noch  eine  gewisse,  durch  den  Schar- 
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lachprocess  henorgerafene  Gewebsschwäche  zeigen :  eine  stärkere  Neigung  zu  Foron- 
culose,  zu  circumscriptem  oder  allgemeinem  Oedem.  Diese  o?ine  Nierenentzündung 
entstehende  Hautwassermcht  ist  aber  viel  seltener  als  die  im  Gefolge  von  Nephritis 
auftretende,  und  die  Diagnose  derselben  daher  nur  gestattet,  wenn  wiederholte  Unter- 
suchungen des  Urins  vollständigen  Mangel  an  Albumin  ergeben.  Endlich  schliesst 
sich  zuweilen  an  Scharlach,  wenn  auch  nicht  so  häufig  wie  an  Masern,  die  Entwicklung 
von  Tuberculose  an. 


Ueberblioken  wir  die  grosse  Reihe  von  Symptomen,  welche  durch  den  Schar- 
lachprocess  hervorgerufen  werden,  so  scheint  es,  als  ob  der  Diagnostiker  feste 
Anhaltspunkte  genug  habe,  um  die  Krankheit  sofort  oder  wenigstens  nach  kür- 
zerer oder  längerer  Beobachtung  des  Falles  sicher  zu  erkennen.  In  der  That  ge- 
hört die  Diagnose  des  Scharlachs  zu  den  allerleichtesten,  sobald  das  Exanthem 
in  charakteristischer  Weise  ausgesprochen  und  die  Angina  wenigstens  angedeutet 
ist,  die  Scharlachzunge  in  der  zweiten  Hälfte  der  I.Woche  erscheint  und  das  Fieber 
seinen  typischen  Gang  einhält  Kommt  es  dann  im  weiteren  Verlaufe  zu  der 
lamellosen  Abschuppung  und  weiterhin  gar  noch  in  der  3.  Woche  zu  einer  Ne- 
phritis, so  kann  nichts  anderes  vorliegen  als  Scharlach.  Die  weitaus  grössere 
Mehrzahl  der  Fälle  zeigt  auch  dieses  diagnostische  Ensemble  in  mehr  oder  minder 
vollständiger  Ausbildung;  in  einer  beschränkten  Zahl  von  Fällen  dagegen  kann 
die  Diagnose  recht  schwierig  werden. 

Anomalien         Zuwoilon  ist  das  anfängliche  Bild  der  Krankheit  anscheinend  ganz  normal; 

^ei^schi^*™  weiteren  Verlaufe  dagegen  treten  einzelne  Symptome  des  Scharlachs  in  ganz 
lache,  erschreckend  starker  Intensität  hervor,  das  Fieber,  die  Angina,  die  Lymphdrfisen- 
schwellungen,  die  dann  abscediren  und  mit  phlegmonöser  Entzündung  des  Hals- 
zellgewebes einhergehen.  Solche  Anomalien  im  Verlaufe  des  Scharlachs  machen 
diagnostisch  keine  Schwierigkeiten.  Anders,  wenn  der  Verlauf  des  Scharlachs 
von  Anfang  an  unregelmässig,  .^anomal''  ist.  Zunächst  können  die  Prodromalr 
erscheinungen  mit  intensiven  Hals-,  Nerven-  und  Darmsymptomen  ganz  un- 
gewöhnlich lange  dauern,  so  dass  nicht  am  1.  oder  2.,  sondern  erst  am  3.  oder 
4.  Tage  oder  noch  später  das  Exanthem  ausbricht  Dieses  selbst  kann  ausnahms- 
weise nur  auf  einen  Theil  des  Körpers  beschränkt  bleiben  oder  in  der  ungewöhn- 
lichen Form  von  Friesel,  Pusteln  oder  Pemphigusblasen  sich  präsentiren  und  so 
die  Diagnose  erschweren.  In  anderen  Fällen  ist  das  Exanthem  so  flfichtiger  Natur, 
dass  es  vom  Kranken  übersehen  wird ;  in  seltenen  Fällen  endlich  scheint  es  ganz 
fehlen  zu  können  (Scarlatina  sine  exanthemate).  Eine  Angina  kann  dann  Alles 
sein,  was  die  Scharlachinfection  producirt;  und  doch  ist  diese  Angina  als  scarla- 
tinös  zu  bezeichnen,  wenn  sie  nach  zweifelloser  Ansteckung  mit  Scharlach  ent- 
standen ist  oder  von  ihr  aus  eine  neue  Infection  mit  Scharlach  zu  Stande  konunt 
Auch  dadurch  kann  sie  sich  als  scarlatinös  erweisen ,  dass  trotz  fehlenden  Exan- 
thems nachträglich  doch  eine  Desquamation  oder  Anasarca  oder  eine  Scharlach- 
zunge sich  einstellt.  Dagegen  beweist  weder  das  schwere  Ergriffensein  des  All- 
gemeinbefindens noch  das  hohe  Fieber  noch  eine  nachträgliche  Nephritis  für  den 
scarlatinösen  Charakter  solcher  Anginen,  weil  sämmtliche  Symptome  auch  im 
Gefolge  einer  nicht  scarlatinösen  Angina  vorkommen  können.  Das  Umgekehrte: 
Scarlatina  sine  angina  kommt  ebenfalls  vor,  namentlich  dann,  wenn  auch  der 
Ausschlag  schwach  entwickelt  ist. 
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Aucli  will  maD  Fälle  gesehen  haben,  wo  Angina  und  Exanthem  fehlten  und  die 
Scarlatinainfection  sich  lediglich  io  Nephritis  oder  Gastroenteritis  äusserte!  Ob  dies 
ungewöhnliche  Scharlachfälle  aied,  wird  erst  entscheidbar  sein,  wenn  es  uns  gelingt, 
das  Scharlachgift  zu  isoliren ;  bis  dahin  wird  man  mit  seinem  ürtheil  Über  die  Natur 
solcher  Fälle  zurückhaltend  sein  müssen.  Dasselbe  gilt  von  anderen  ebenfalls  zum 
Scharlach  gerechneten  Fällen,  wo  während  einer  Scharlachepideraie  neben  ganz  rudi- 
mentären Löcalerscbeinungen,  die  aber  als  solche  nicht  mit  Sicherheit  als  scarlatinös 
gedeutet  werden  können,  schwere  Hirnsymptome :  heftigster  Kopfschmerz,  eklampttsche 
Anfälle,  Coma,  anhaltendes  Erbrechen,  excessive  Fiebertemperatur  bestehen,  und  die 
Kranken  unter  Collapserscheinungen  schon  am  1 ,  Krankheitstage,  zuweilen  schon  im 
Verlauf  der  ersten  1 2  Stunden  zu  Grunde  gehen* 

In  einzelnen  seltenen  Fällen  erscheinen  schon  in  den  Anfangsstadien  des 
Scharlachs  die  sonst  erst  in  der  Desquamatioaszeit  auftretenden  Gelenksentzün- 
dungen,  wodorch  ein  ongewöhnliches,  an  Rheumatismus  acutus  oder  Sepsis  er- 
innerndes Eraakheitsbild  zu  Stande  kommt. 

Für  die  Unterscheidung  des  Scharlachs  von  anderen  ahnliche  Erscheinungen  Diir«©nii«i- 
bietenden  Krankheiten  wäre  es  natürlich  von  grösster  Bedeutung,  wenn  es  gelänge,  das  <***«n«>^- 
Scharlachgift  zu  isoliren  und  dessen  Natur  festzustellen.  Obgleich  nach  den  Scarla- 
tinabacterien  vielfach  geforscht  und  namentlich  von  Edington  im  Blute  von  Scharlach- 
kranken  während  der  ersten  3  Krankheitstage  ein  specifischer  Bacillus  gefunden  wurde, 
sind  wir  doch  immer  noch  nicht  in  der  Lage,  eine  bestimmte  Bacterienart  mit  Sicher- 
heit als  Erreger  des  Scharlachs  zu  bezeichnen.  Wir  sind  daher  bis  jetzt  bei  der  DifFeren- 
tialdiagnose  darauf  angewiesen,  lediglich  die  Ausbildung  gewisser  Symptome  im  Krank- 
heitsbtlde,  den  Fieberverlauf  u.  s.  w.  zur  Unterscheidung  der  Scarlatina  von  anderen 
Krankheiten  zu  benutzen. 

BUdet  das  Scharlaoheianthem  eine  diffuse  Rdthe,  wie  dies  gewöhnlich  der  EryUitm. 
Fall  ist,  so  kann  eine  Verwechslung  mit  Erythem  vorkommen.  Bei  diesem  aber 
fehlen  in  dem  gleichmässigen  Roth  die  rothen  Punkte ,  mit  welchen  die  Schar- 
lacheruption beginnt,  und  welche  erst  in  dem  allgemeinen  Roth  einigermaassen 
verschwinden,  wenn  dasselbe  sehr  intensiv  geworden  ist  Ausserdem  geht  beim 
Erythem  die  Röthe  sehr  rasch  zurück,  beim  Scharlach  bleibt  sie  doch  in  der 
Regel  Tage  lang  bestehen;  femer  fehlt  beim  Erythem  die  Angina  and  die  Hals- 
drüsenschweOung;  mit  dem  späteren  Auftreten  der  Himbeerzunge  ist  überhaupt 
jeder  Zweifel  an  dem  Vorhandensein  des  Scharlachs  ausgeschlossen.  Das  Fieber 
ist  als  Unterscheidungsmerkmal  weniger  wichtig,  da  auch  beim  Erythem  Tem- 
peraturerhöhungen vorkommen ,  und  andererseits  beim  Scharlach  das  Fieber  in 
seltenen  Fällen  ganz  fehlen  oder  wenigstens  nur  sehr  unbedeutend  sein  kann; 
hält  es  den  für  Scharlach  typischen  Verlauf  ein,  so  ist  die  Differentialdiagnose 
selbstverständlich  leicht. 

Mit  Erysipel  kann  Scharlach  nur  bei  oberflächlicher  Untersuchung  und  nur  EryHpuU«* 
dann  verwechselt  werden ,  wenn  es  sich  um  eine  sehr  beschränkte  Eruption  des 
Scbarlachexanthems  handelt.  Während  das  punctirte  Aussehen  der  Hantröthe 
für  Scharlach  spricht,  ist  die  Hautentzündung  beim  Erysipel  durch  die  haar- 
scharfe Abgrenzung  des  Rothes,  durch  das  iangaame  Fortschreiten  der  Entzünd- 
nngsgrenze  sowie  durch  die  ödematöse  Schwellang  und  Schmerzhaftigkeit  der 
äusseren  Decken  gegen  Druck  in  unverkennbarer  Weise  charakterisirt 

Ist  der  Ausschlag  roseolös  oder  roseolös-confiuent,  so  kommen  Masern  und    Wwcm. 
die  bei  der  Diagnose  der  HorbiUen  angeführten  ähnlichen  Ausschläge  in  Be* 
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tracht.  Zur  besseren  TTebersicht  der  Dififerenzpunkte  beider  Erankheitsbilder 
kann  folgende  Zusammenstellung  dienen,  wobei  das  Durchschnittsverhalten  der 
beiden  Krankheiten  berücksichtigt  ist : 


DiiTerential- 
diagno- 
stischos 
Schema. 


Masern. 

Incubation:  Dauer  10  Tage. 

Prodrome:  Dauer  3  Tage. 

Symptome :  Schleimhauterkrankungen  spe- 
ciell  desBespirationstractus  (Schnupfen, 
Conjunctivitis,  Bronchitis). 

Fieber  am  1.  Tag  hoch,  am  2.  und  3.  Tage 
der  Prodromalzeit  abfallend. 

Eruption  —  Ausschlag  in  Form  discreter 
Roseolen  mit  centralem  Knötchen,  zu- 
erst und  gleichmässig  im  Gesicht  er- 
scheinend. 

Maximum  des  Exanthems  am  1 . —  2.  Tage 
nach  dem  Auftreten  (5. — 6.  Krankeits- 
tag). 

Maximum  der  Temperatur  am  5. — 6. 
Krankheitstage. 

Dann  kritischer  Abfall  des  Fiebers,  so 
dass  die  Temperatur  schon  am  7.-8. 
Tage  normal  ist. 

Zunge  nicht  charakteristisch  verändert. 


Abschuppung  im  Anfange  der  2 
beginnend,  kleienförmig, 

Complicationen  und  Nachkrankheiten  — 
besonders  auf  dem  Gebiete  der  Respi- 
rationsorgane. (Katarrhalische  Pneu- 
monie, Pleuritis,  Tuberculose.) 


Böthein. 


Scharlach. 

Dauer  5  Tage  (4 — 7). 
Dauer  1  Vi  Tage. 

Prodromalerscheinungen :  Erbrechen,  An- 
gina, Halsdrüsenschwellungen. 

Fieber  von  Anfang  an  hoch,  in  der  Pro- 
dromalzeit nicht  abfallend. 

Ausschlag  punctirt-confluent,  zuerst  am 
Hals,  Nacken  und  Brust  erscheinend; 
das  Gesicht  weniger  befallen  und  be- 
sonders die  Gegend  um  den  Mund  herum 
vom  Ausschlage  ausgespart. 
Maximum  des  Exanthems  am  2. — 4. 
Krankheitstage;  Abnahme  2  —  4  Tage 
dauernd. 

Maximale  Temperatur  vom  2.  Krank- 
heitstage an  mehrere  Tage  lang  an- 
haltend. 

Ly tischer  Abfall  gegen  Ende  der  1. 
Woche,  80  dass  die  Temperatur  durch- 
schnittlich gegen  Mitte  der  2.  Woche 
zur  Norm  zurückgekehrt  ist. 

Zunge  vom  3. — 4.  Krankheitstage  ab  roth 
mit  geschwollenen  Papillen  (Himbeer-, 
Katzenzunge). 
Woche    in  der  2.  Woche  lamellös. 


in  den  allerverschiedensten  Organen  auf- 
tretend, hauptsächlich  als  Rachendiph- 
therie,  Endocarditis ,  Septicopjämie; 
Spätcomplicationen:  Polyarthritis,  Ne- 
phritis. 

Wie  die  Masern  können  in  Scharlachfällen,  in  denen  der  Ausschlag  roseolOs  ist, 
die  Röthein  differential-diagnostisch  in  Betracht  kommen.  Der  Umstand,  dass  bei  den 
Bubeolen  ein  Prodromalstadium  nur  angedeutet  ist,  die  Schleimbautaffectionen  sehr 
geringfügiger  Natur  sind,  Fieber  bei  der  Eruption  fehlt  und  der  Ausschlag  im  Gesicht 
besonders  reichlich  entwickelt  ist,  sichert  die  Diagnose  ohne  Weiteres  zu  Gunsten  der 
Bubeolen,  die  überhaupt  eine  vom  Scharlach  total  verschiedene  Krankheit  sind,  wie  aus 
der  folgenden  Beschreibung  der  für  die  Röthein  diagnostisch-charakteristischen  Er- 
scheinungen hervorgeht. 


Eötheln,  Eubeolae. 

Noch  bis  in  die  neueste  Zeit  ist  der  Charakter  der  Röthein,  als  einer  selbständigen 
Krankheit,  bestritten  worden,  indem  sie  als  leichte  ungewöhnliche  Form  von  Masern 
angesehen  wurden.    Trotzdem  diese  letztere  Ansicht  immer  wieder  verfochten  wird, 
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bat  sich  aber  doch  bei  der  grössten  Mehrzahl  der  Aerzte  die  Ueberzeugung  befestigt, 
dass  die  Eötheln  einen  Morbus  sni  gieneris  darstellen,  epidemisch  auftreten,  dnrch  Con- 
tagion  nur  Kötheln,  nie  aber  Maseru  und  Scharlach  erzeugen  können  und  keinen  Scbutr 
gegen  letztere  Krankheiten,  wohl  aber  Immunität  gegen  neue  Erkrankung  an  Röthein 
gewähren.  Auch  die  Art  des  Verlaufes  der  Krankheit  ist  eine  gegenüber  Scharlach 
imd  Masern  wesentlich  andere.  Die  fncubationszeit  dauert  wahrscheinlich  doppelt  go 
lange  als  bei  Masern,  d.  h.  gegen  3  Wochen  (14 — 21  Tage),  ist  sjmptomlos,  und  als 
erstes  Symptom  der  Krankheit  tritt  das  charakteristische  Exanthem  auf,  gewöhnlich 
ohne  Fieber  und  ohne  nennenswerthe  Prodromalerscheinufujen.  Jedenfalls  dauern 
die  letzteren,  wenn  sie  überhaupt  augedeutet  sind,  nicht  länger  als  ein  paar  Stunden 
bis  1  Tag,  in  Schleim  hau  taflfectionen  geringsten  Grades  sich  äussernd. 

Das  diagnostische  Hauptmerkmal  der  Krankheit  ist  das  Exanthem,  äüS,  wie  Exuithem. 
bei  den  Maseru,  zuerst  im  Gesicht,  und  zwar  auch  um  den  Mund  herum  (im  Gegensatz 
zum  Scharlach)  auftritt  und  sich  dann  auf  die  obere  Körperhalfte,  zuletzt  auf  die  un- 
teren EitremitÄten  ausdehnt.  Die  rothen  Flecken  erscheinen  und  verschwinden  rasch, 
schon  nach  wenigen  Stunden,  nachdem  sie  Yoll  entwickelt  sind;  so  kommt  es,  dass  die 
Flecken  im  Gesicht  unter  Umständen  bereits  verblasst  sind,  wenn  diejenigen  der  un- 
teren Extremitäten  in  Blüthe  stehen«  während  bei  den  Masern  zur  Zeit  der  Akme  des 
Exanthems  dieses  über  den  ganzen  Körper  gleichmässig  verbreitet  ist  Die  Rötheln- 
flecken  sind  rosenroth,  rund,  meist  nicht  zackig  und  ungeHlhr  linsengross,  selten  kleiner 
oder  grösser;  sie  zeigen  keine  Neigung  zu  Conflueoz  und  zu  Hämorrhagien  und  lassen 
ganz  gewöhnlich  die  kleienförmige  Abschuppung  der  Masernflecken  vermissen;  in  der 
Kegel  jucken  sie  nicht. 

Die  neben  dem  Ausschlag  auftretenden  Krankheitserscheinungen  sind  diagnostisch 
weniger  wichtig.  Wie  schon  bemerkt,  beobachtet  man  zuweilen  von  Anfang  an  ge- 
ringfügige Katarrhe  der  Schleimhäute  des  Eespirationstractus,  der  Conjunctiva  und  der 
Nasenschleimhaut;  ferner  findet  sich  regelmässig  eine  partielle  Röthung  der  Gaumen- 
Schleimhaut  und  ziemlich  constait  auch  eine  Schwellung  der  Lymphdrüsen,  am  con» 
«tantesten  der  Nackealymphdrüsen.  Das  Aussehen  der  Zunge  bietet  nichts  Besonderes; 
der  Harn  ist  fast  immer  eiweissfrei* 

Von  grosser  diagnostischer  Bedeutung  ist  das  Verhalten  der  Körpertemperatur 
bei  den  Eötheln.  In  vielen  Fällen  ist  überhaupt  kein  Fieber  während  des  ganzen  Ver- 
laufes der  Krankheit  zu  constatiren ;  in  einer  kleineren  Zahl  von  Fällen  besteht  ein 
leichtes  Fieber  von  38^ — 39",  bald  nur  im  allerersten  Anfange,  bald  auch  während 
der  Eruptionszeit  Entsprechend  dem  Fehlen  jeder  Temperaturerhöhung  (oder  dem  Auf- 
treten nur  sehr  geringen  Fiebers)  sowie  der  flüchtigen  Wirkung  der  Infection  ist  das 
Allgemeinbefinden  des  Kranken  nicht  gestört;  auch  fehlen  Complicationen  und  Nach- 
krankheiton.  Dagegen  kommen  Nachschübe  bei  den  Kötheln  vor,  wobei  die  Beobacht- 
ung  gemacht  wurde,  dass  der  jedesmalige  Nachschub  schwerer  war  als  die  ursprüng- 
liche Attaque. 

Berücksichtigt  man  die  besprochenen  Moikmalo  der  Krankheit  sowie  den  Um- 
stand, dass  die  Hütheln  in  einigen  Epidemien,  unabhängig  von  Masern  und  Scharlach, 
auftreten,  so  bietet  die  DifferentiakHügnose  keine  wesentlichen  Schwierigkeiten, 
Zweifel  bezüglich  des  Bestehens  eines  Scharlachs  kommen  nur  sehr  selten  auf;  aber 
auch  von  den  Masern  werden  die  Rötheln  nach  den  angeführten  diagnostisch  in  Be- 
tracht kommenden  Symptomen  leicht  zu  trennen  sein,  namentlich  wenn  man  sich  ver- 
gegenwärtigt, dass  bei  den  Rubeolen  ein  ausgesprochenes,  länger  dauerndes  Prodromal- 
stadium und  meist  auch  jedes  Fieber  fehlt  Die  Unterscheidung  der  Rötheln  von  an- 
deren ähnlichen  rosoolösen  Ausschlägen  geschieht  nach  den  bei  der  Differentialdiagnose 
der  Masern  (S.  3G3)  besprochenen  Gesichtspunkten,  worauf  ich,  um  Wiederholungen  zu 
vermeiden,  verweisen  muss.  Da  der  Ausschlag  zuweilen  juckt,  so  ist  auch  in  ein- 
lelnen  Fällen  eine  Verwechslung  der  Rubeolae  mit  Urticaria  möglich,  wovor  haupt- 
sächlich die  Beachtung  des  ganzen,  im  Allgemeinen  doch  typischen  Ablaufes  der  Rdtheln 
schützen  wird. 
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Pocken,  Variola. 

Bei  der  Diagnose  der  Pocken  ist  die  jedesmalige  Ciuelle  der  Ansteckung  zu 
berücksichtigen. 

Aetio-  Die  Pocken  sind  eine  exquisit  contagiöse  Krankheit;  die  Infection  erfolgt  theils 

logiicho  direct  durch  den  Eiter  der  Pockenpusteln,  die  Pockenschorfe  und  vielleicht  durch  das 
omente.  g^^^  (während  die  Secrete  und  Excrete  von  Variolakranken:  Schweiss,  Speichel,  Koth, 
Harn  u.  s.  w.  das  Pockengift  nicht  enthalten),  theils  durch  die  Exhalationen  der  Pocken- 
kranken, so  dass  ein  Aufenthalt  in  der  Nähe  der  Patienten,  auch  wenn  jede  Berührung 
ausgeschlossen  ist,  genügt,  um  Pocken  zu  acquiriren.  Das  Contagium  kann  femer 
durch  Effecten :  Wäsche,  Briefe  u.  s.  w.  verschleppt  und  durch  Pockenleichen,  sowie 
durch  gesundbleibende  Mittelspersonen  übertragen  werden ;  auch  der  Fötus  kann  wäh- 
rend des  Uterinlebens  durch  die  Mutter  inficirt  werden,  so  dass  Kinder  mit  Pocken  oder 
den  Spuren  von  überstandenen  Pocken  geboren  werden  kOnnen. 
incubation.  Ist  das  Pockeugift  in  den  Körper  aufgenommen,  so  dauert  es  10 — 14  Tage,  bis 

die  ersten  Krankheitserscheinungen  sich  einstellen.  Fast  ausnahmslos  verläuft  die 
Incubationszeit  sjmptomlos ;  nur  in  seltenen  Fällen  sind  vage  Symptome  gestörten 
Allgemeinbefindens  beohachtet  worden. 

Mit  dem  Auftreten  des  Prodromalstadiums  beginnt  der  klinische  Yerlanf  der 
Krankheit,  der  so  charakteristisch  ist,  dass  auf  Grund  desselben  die  Pocken  mit  grosser 
Sicherheit  diagnosticirt  werden  können.  Wir  sind  umsomehr  darauf  angewiesen,  auf 
die  Einzelheiten  des  klinischen  Bildes  hei  der  Diagnose  in  erster  Linie  zu  achten,  als 
die  Natur  des  Pockengiftes  his  jetzt  nicht  hekannt  ist  Wenigstens  hahen  die  Versuche, 
ein  Contagium  vivum  zu  isoliren,  noch  nicht  zu  einem  jeden  Zweifel  ausschliessenden 
Resultate  geführt,  und  sind  die  von  verschiedenen  Forschern  im  Pockenpustelinhalt 
gefundenen  Kokken  bis  jetzt  nur  interessante  Einzelbefunde  geblieben. 

Prodromal-         Das  ProdromaUtüdium  dauert  2—4  Tage,  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  3  Tage. 

Stadium,  gg  beginnt  mit  einem  Schüttelfröste  oder  mehreren,  weniger  starken  Frösten,  und 
damit  ist  ein  rasches  Ansteigen  der  Temperatur  auf  39—40^  verbunden.  Das 
Fieber  wächst  in  den  nächsten  Tagen  mit  geringen  Morgenremissionen  noch 
mehr,  so  dass  am  Abend  des  3.  Tages  41 — 42"  erreicht  wird.  Dabei  besteht  eine 
Pulsfrequenz  von  120—140  Schlägen,  Mattigkeit,  Durst,  beschleunigte  Respira- 
tion, Dyspepsie,  eventuell  Erbrechen,  kurz  der  Complex  von  Symptomen,  den 
man  bei  jedem  höheren  Infectionsfieber  wiederfindet  Einigermaassen  charak- 
teristisch sind :  intensiver  Kopfschmerz  mit  Delirien,  Ohrensausen  und  Schwin- 
del, vorübergehende  motorische  Lähmungen  und  Gliederschmerzen,  namentlich 
aber  ein  höchst  lästiger  Lenden-  und  Kreussckmerz ,  der  bei  anderen  Infeo- 
tionskrankheiten  niemals  ein  so  hervorstechendes  Symptom  bildet^  wie  gerade  bei 
den  Pocken ;  die  Ereuzschmerzen  sind  auch  prognostisch  insofern  verwerthbar, 
als,  je  intensiver  sie  sind,  ein  um  so  schwererer  Verlauf  des  Falles  im  Allgemeinen 
erwartet  werden  darf.  Die  Milz  soll  bereits  in  diesem  Stadium  geschwollen  sein; 
ich  selbst  habe  nicht  speciell  darauf  geachtet,  besitze  also  auch  keine  eigene  Er- 
fahrung in  diesem  Punkte.  Gegen  die  Eopf-  und  Ereuzschmerzen  treten,  im 
Gegensatze  zu  den  Masern,  die  in  der  zweiten  Hälfte  der  Prodromalzeit  sich  ein- 
stellenden SchleimhautafTectionen  (Schnupfen,  Lichtscheu,  Bronchitis,  Angina) 
ganz  zurück.  Dagegen  ist  das  Verhalten  der  Haut  im  Prodromalstadium  von 
grosser  diagnostischer  Bedeutung.  In  einer  gewissen  Zahl  von  Fällen  —  wie  es 
scheint,  in  verschiedenen  Epidemien  verschieden  häufig  —  treten  am  2.,  weniger 
oft  am  1.  oder  3.  Tage  verschiedengestaltete  Exantheme  auf,  die  sog.  Prodranud- 
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ejrantküme  (.,Rash").  Dieselben  erscheinen  entweder  in  Form  von  diflFasen  schar- 
lachartigen Erythemen  oder  von  Masern  ähnlichen  Roseolen  oder  aber  als  dicht 
gedrängt  stehende  Petechien,  eventuell  auf  erjthematösem  Grunde*  Mit  einer 
gewissen  Vorliebe  nehmen  diese  Prodromalexantheme,  und  zwar  besonders  die 
hämorrhagischen,  die  untere  Bauchgegend  ein;  sie  erstrecken  sich  von  hier  aus 
nach  den  Genitalien  und  der  Innenfläche  der  Oberachenkel,  so  dass  Th*  Simon, 
dem  wir  das  Meiste  in  Bezog  auf  die  Kenntniss  dieser  Prodromalexantheme  ver- 
danken, von  einem  „Schenkeldreieck"  sprach,  dessen  Spitze  von  den  geschlossenen 
Schenkeln,  dessen  Basis  von  einer  Querlinie  in  der  Höhe  des  Nabels  gebildet  wird. 
Eine  andere  bevorzugte  St€lle  ist  die  Streckseite  der  Extremitäten  und  die  Achsel- 
höhle mit  der  angrenzenden  Oberarm-  und  Brustgegend  (»»Oberarmdreieck*'),  Die 
Prodromalexantheme  sind  im  Allgemeinen  flüchtiger  Natur,  dauern  nicht  länger 
als  1  Tag;  die  hämorrhagischen  hinterlassen  natürlich  auf  Wochen  hinaus  ihre 
Spuren  in  Form  von  Pigmentflecken* 

Am  Ende  des  3.  oder  Anfang  des  4.  Tages  kommt  es  nun  zur  Eruption  des  gnt^oo*- 
eitientiichen  Pockenausschlages,  womit  die  Diagnose,  die  bis  dahin  höchstens    *<»*''^* 
Wahrscheinlichkeitsdiagnose  ist,  ihren  festen  Halt  gewinnt.   Das  Exanthem  tritt     UAnt- 
in  Form  von  kleinen  hirsekorngrossen  Flecken  auf,  die  zuerst  im  Gesicht,  an  *o**^^*y- 
der  Stirn,  an  der  Nase,  der  behaarten  Kopfhaut  u,  s.  w.  erscheinen ,  und  nach 
kurzer  Zeit«,  im  Laufe  des  4.  Tages,  sich  auf  den  Rumpf  und  zuletzt  auf  die  Ex- 
tremitäten ausbreiten.    Am  5.  Tage  werden  die  Fleckchen  erhaben  und  wandeln 
sich  in  konische  Papeln  um;  am  6.-7.  Tage  erscheint  auf  der  Spitze  des  Knöt- 
chens ein  mit  heller  Flüssigkeit  gefülltes  Bläschen,  und  der  Inhalt  der  Bläschen 
wird  nun  allmählich  am  8*— 9.  Tage  trüb,  mehr  und  mehr  eitrig;  die  Form  der  1 

Pusteln  wird  kugiig  und  zeigt  an  der  Spitze  eine  Delle,  den  „  Poikennnhtd'\ 

Die  angestochene  Pustel  lässt  den  Tuhalt  nur  alimählich  austreten;  die  Ursache 
liegt  in  dem  föcherigen  Bau  der  Pustel,  der  selbst  bedingt  ist  durch  eine  schollige 
(nekrobiotische)  Umwandlung  (Weigebt)  der  Zellen  des  Rote  Malpighii,  die  dabei  ihre 
Kerne  verlieren  und,  durch  den  flüssigen  Inhalt  auseinander  gedrängt,  regellos  ange- 
ordnete Bälkchen  bilden.  Dieselben  verbinden  Boden  und  Decke  der  Pustel  und  lassen 
bei  weiterem  Wachsthum  der  Pustel  die  Ausdehnung  derselben  natnrgemJlss  nach  der 
Peripherie  stärker  zu  als  im  Centrura,  in  welchem  gewöhnlich  ein  Schweiasdrüsen- 
ausftibrungsgang  angetroffen  wird.  In  einzelnen  Fällen  bleiben  die  konischen  Kn*'5tchen 
solid  und  bildet  sich  nur  an  der  Spitze  ein  kleines  Bläschen  aus,  nach  dessen  Äbtrock- 
nung  die  Papel  weiterbestehen  bleibt  (V,  verrucosa}*,  in  anderen  bilden  sich  die  ur- 
sprüDglich  kleineren  Pusteln  in  grosse  Blasen  mit  serös*eitrigem  Inhalt  um  {V,  pem- 
phigosa). 

In  der  Umgebung  der  Pusteln  ist  die  Haut  in  beträchtlichem  Grade  geröthet 
und  entzündlich  ödematös  geschwollen»  in  Fällen»  wo  die  Pusteln  dichter  stehen, 
kommt  es  zu  diffusem  Oedera,  so  dass  speciell  das  Gesicht  dick  geschwollen,  von 
Eiterpusteln  bedeckt  und  mit  überhängenden  schwammigen  Augenlidern  und  ver- 
engter Lidspalte  einen  abschreckenden  Anblick  bietet.  Die  starke  Schwellung  und 
Dehnung  der  Haut  durch  das  Oedem  macht  heftige  Schmerzen  besonders  an 
Stellen,  wo  die  Haut  normaler  Weise  straff  die  unterliegenden  Theile  überspannt, 
SD  namentlich  an  den  Händen*  An  denjenigen  Stellen  femer,  wo  die  Epidermis 
schwielig  verdickt  ist,  kann  dieselbe  durch  die  Eiteransammlung  nicht  wie  anderswo 
halbkuglig  vorgewölbt  werden  —  die  Pocken  erscheinen  daher  hier  flach,  mit  aus 
der  Tiefe  hervorschimmerndem  graugelbem  Centrum. 
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Schleim-  Zugleich  mit  der  Bildung  der  Hautpocken  brechen  die  Pocken  auf  den 

^Thcmr  Schleimhäuten  hervor.  Die  Mund-  und  Rachenhöhle  ist  zunächst  vom  Exanthem 
befallen,  das  hier  erst  kleine  rothe  Flecken  bildet,  dann  Knötchen  und  endlich 
weissgraue  Blasen,  die,  kaum  entwickelt  (indem  sich  die  dünne  Epitheldecke 
abstösst)  zu  Geschwüren  werden,  die  dann  beiConfluenz  der  Pocken  grössere 
Dimensionen  annehmen  können.  Vom  Mund  aus  verbreiten  sich  die  Schleim- 
hautpocken nach  der  Nase,  dem  Oesophagus,  dem  Kehlkopf,  der  Trachea, 
machen  Speichelfluss,  Dysphagie,  Heiserkeit  und  Husten,  eventuell  Perichon- 
dritis  und  Glottisödem.  Befällt  der  Pockenprocess  die  Zunge,  was  übrigens  nicht 
immer  der  Fall  ist,  so  schwillt  diese  zu  einer  unförmlichen,  schwerbeweglichen 
Masse  an.  Auch  an  den  Augenlidern  und  der  Bindehaut  kommt  es  zur  Pocken- 
bildung und  in  Folge  davon  speciell  zu  geschwüriger  Conjunctivitis  und  Ectro- 
pium; auch  metastatische  Panophthalmie  wird  beobachtet  Durch  Pockeneruption 
in  der  Gegend  der  Tuba  Eustachii  und  Fortsetzung  der  Entzündung  auf  das 
Mittelohr  entsteht  Schwerhörigkeit,  die  auch  in  einer  Fortsetzung  des  Haut- 
pockenprocesses  auf  den  äusseren  Gehörgang  oder  in  einer  Propagation  der  ent- 
zündlichen Schwellung  bis  zum  Trommelfell  ihren  Grund  haben  kann.  An  den 
Genitalien  erstreckt  sich  die  Pockeneruption  in  die  Vagina  hinein ;  ebenso  sind 
an  den  Urethrahnündungen  und  dem  untersten  Theil  des  Rectums  Pockenefflores- 
oenzen  mit  ihren  beschwerlichen  Folgen  für  die  Harn-  und  KothenÜeerung  zu 
beobachten.  Die  Schleimhautaffectionen  entwickeln  sich  zuweilen  etwas  früher 
als  das  Hautexanthem,  so  dass  man  durch  sorgfältige  frühzeitige  Untersuchung 
des  Aussehens  der  Schleimhäute  zuweilen  werthvoUe  Anhaltspunkte  für  die 
Diagnose  gewinnt 

Wie  schon  angeführt,  ist  vom  neunten  Krankheitstag  an  die  Suppuration  der 
Pocken  in  vollem  Gange,  und  die  geschilderten  Begleiterscheinungen  nehmen 
mehr  und  mehr  an  Intensität  zu.  Dieses  Stadium  der  Suppuration  dauert  circa 
3  Tage  lang  und  macht  nun  am  12.  Krankheitstage  einem  neuen  Stadium,  dem 
Ex-  Exsiccationsstadium,  Platz.  Bemerkt  soll  dabei  werden,  dass  es  lediglich  der  Orien- 
"irt^dfum!  tirung  wegen  empfehlenswerth  ist,  den  Qesammtverlauf  der  Pocken  in  einzelne 
„Stadien**  einzutheilen;  in  Wirklichkeit  sind  dieselben  keineswegs  streng  getrennt, 
gehen  vielmehr  unvermerkt  in  einander  über.  Das  Exsiccationsstadium  ist  da- 
durch charakterisirt,  dass  die  eitergefüllten  Pockenpusteln  durch  Resorption  oder 
Austritt  des  Pustelinhaltes  aus  der  geborstenen  Decke  der  Blasen  schlaffer  und 
kleiner  werden.  Die  vertrockneten  Eitermassen  bilden  Krusten  (Stadium  „crusto- 
sum*'),  die  fest  auf  den  Unterlagen  haften  und,  indem  sie  ihre  Umgebung  mechanisch 
reizen,  zu  unwiderstehlichem  Jucken  Veranlassung  geben ;  die  Geschwürchen  der 
Schleimhäute  heilen  durch  Neubildung  des  Epithels.  Unter  den  Krusten  der 
Hautpocken  regenerirt  sich  von  den  noch  erhaltengebliebenen  Papillen  aus  die 
Epidermis,  oder  es  bildet  sich,  wenn  der  Eiterungsprocess  tiefer  gegriffen  hat 
und  der  Papillarkörper  dabei  mit  zerstört  wurde,  ausgedehntes  Narbengewebe. 
Fallen  nunmehr  die  Borken  ab,  was  circa  am  1 6.  Krankbeitstage  der  Fall  ist  (Sta- 
dium decrustationis),  so  bleiben  im  letzteren  Falle  vertiefte,  weisse,  strahlige  Narben 
zurück,  welche  die  Kranken  meist  fürs  ganze  Leben  behalten.  Mit  der  Ablösung 
der  Borken  schiebt  sich  auch  das  Haar  ab,  das  sich  aber,  wenn  der  Process 
nicht  tief  gegangen  ist  und  zur  Zerstörung  des  Haarbalges  geführt  hat,  wieder- 
ersetzt Die  Krustenabstossung  nimmt  längere  Zeit  in  Anspruch,  so  dass  bei  nicht 
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ganz  leichtem  KrankheitsTerlauf  es  mindestens  4 — 5  Wochen  dauert,  bis  die  ToUe 
Genesung  erreicht  ist 

Wir  haben  gesehen,  dass  das  die  Prodromalzeit  einleitende  Fieber  schon  am 
ersten  Erankbeitstage  gegen  40^  erreicht  und  am  2,  und  3,  Tage  noch  höher, 
bis  42  \  steigen  kann.  Mit  der  Eruption  des  Exanthems  ^ßlU  die  Temperatur 
nun  im  Gegensatz  zu  anderen  Exanthemen  (Masern,  Scharlach)  rapid  ab  —  zur 
Korm  oder  unter  die  Norm.   Im  Allgemeinen  kann  man  sagen,  dass,  je  rascher 
ond  vollständiger  die  Temperatur  zur  Zeit  der  Eruption  abfällt,  um  so  leichter 
der  Fall  ist  Die  Entfieberung  dauert  aber  nur  so  lange  an ,  bis  die  Sappuiation 
Platz  greift;  jetzt,  mit  dem  8.—  9.  Tage,  steigt  die  Temperatur  wieder  an  auf  39  ^ 
bis  40  ♦',  um  so  stärker,  je  ausgedehnter  die  Hauteiterung  ist,  erreicht  aber  nicht 
die  hohen  Fiebergrade  der  Prodromalzeit  Immerhin  geht  aber  auch  dieses  „Se- 
cundärfieber"  mit  Kopfschmerz, 
Delirien,  speciell  auch  mit  De- 
lirium tremens,  ja  zuweilen  mit 
ünbesinnlichkeit  einher.    Mit 
dem  Eintritte  der  Exsiccation 
(12.  Erankheitstag)  sinkt  auch 
das  Suppurationsfieber  rascher 
oder  weniger  rasch  zur  Norm 
ab*    Der  Fieberverlauf  ist,  wie 
ersichtlich,  ein  sehr  charakteri- 
stischer; er  wird  zwar  durch  die 
Schwere  des  Falles  modificirt, 
aber  selbst  in  den  schwersten, 
wie  in  den  leichtesten  Fallen 
ist  der  den  mittelschweren  Fäl- 
len   entnommene    Typus    des 
Verlaufes  derKörpertemperatur 
(s,  Curve  Fig.  53)  noch  als  Kern 
der  etwas   anders  gestalteten 
Temperaturcurre     zu     erken- 
nen. Ganz  fieberlos  verlaufende 
leichte  Fälle  (V.  non-febrilis)  mit 

zweifellosem  Pockenexanthem  gehören  zu  den  grossen  Seltenheiten ;  umgekehrt 
giebt  es  Fälle  von  schweren,  »,confluirenden"  Pocken,  bei  denen  das  Prodromal- 
fieber  mit  nur  geringem  Nachlass  zur  Zeit  der  Eruption  direct  in  das  Supporations- 
fieber  übergeht 

Ausser  durch  das  Fieber  gestalten  sich  die  einzelnen  Pockenfalle  durch  die  v««ciik- 
sonstigen  Aeusserungen  des  Infectionsprocesses  höchst  verschieden  in  Bezug  aul^J^'pJ^^ 
die  Schwere  des  jeweiligen  Krankheitsbildes,  Man  unterscheidet  in  dieser  Hin-  v«rf««if«*- 
sieht  gewöhnlich  die  mildesten  Formen  unter  dem  Namen  der  Abortivformm 
und  der  Variotois,  die  mittelschwere  Form  als  Variola  und  die  schwersten  Formen 
als  Variola  conßvens^  als  Variola  pustulosa  haemorrharjica  und  endlich  die  alier- 
schwerste  Form,  die  Purpura  variolosa. 

Eine  scharfe  Abgrenzung  der  einzelnen  Formen  von  einander  ist,  abgesehen 
von  der  letzteren,  schwersten,  in  ihrer  Genese  noch  nicht  ganz  aufgeklärten  Form» 
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nicht  durchfahrbar;  es  ist  daher  ein  unfmchtbares,  massiges  Bemühen,  diagno- 
stisch abzuwägen,  ob  der  einzelne  Orenzfall  noch  in  diese  oder  jene  Gruppe  zu 
rechnen  sei.  Indessen  erleichtert  die  Trennung  der  genannten  einzelnen  Formen 
von  einander  immerhin  die  Orientirung,  namentlich  auch  in  prognostischer  Be- 
ziehung, weswegen  die  einzelnen  Formen  des  Pockenverlaufes  wenigstens  kun 
skizzirt  werden  sollen: 

Aborüv-  Abortivformen.    Während  des  Herrschens  von  Pockenepidemien  werden  Fille 

P***'^®°-  beobachtet,  in  welchen  nach  erfolgter  Infection  zwar  ausgesprochene  Prodromalerschein- 
ungen  mit  Fieber  eintreten,  der  Pockenausschlag  aber  am  vierten  Tage  ganz  ausbleibt 
oder  nur  ein  paar  Pocken  mit  den  regelrechten  Umwandlungen  ihres  Inhaltes  am  Körper 
aufschiessen.  In  anderen  Fällen  schliesst  die  Pockenentwicklung  bereits  mit  dem 
papulösen  Stadium  ab,  ohne  dass  es  zur  Vereiterung  der  PockenknOtchen  kommt.  Es 
ist  klar,  dass  ohne  das  Auftreten  von  Knötchen  oder  Pusteln,  bei  der  sog.  Febris  va- 
riolosa  sine  exanthemate,  die  Richtigkeit  der  Diagnose  Variola  selbst  bei  klarliegender 
Aetiologie  stets  bestritten,  und  damit  die  Existenz  dieser  Pockenform  überhaupt  als 
nicht  beweisbar  geleugnet  werden  kann.  Indessen  daif  nicht  vergessen  worden,  dass 
es  doch  merkwürdig  wäre,  warum  gerade  bei  den  Pocken  solche  abortiv  verlaufende  For- 
men der  Infection  fehlen  sollten,  während  ihr  Vorkommen  bei  anderen  Infectionskrank- 
heiten  ja  eine  absolut  sieber  bewiesene  Thatsache  ist 

Varioiois.  Vartolots  ist  seit  der  obligatorischen  Einführung  der  Vaccination  und  Bevaccina- 

tion  die  häufigste  Form  des  Infectionsverlaufes  der  Variola.  Das  Krankheitsbild  der 
Varioiois  ist  ein  weniger  typisches ;  die  Prodromalerscheinungen  sind  bald  milder  als 
bei  der  Variola  vera,  bald  aber  trotz  des  später  milderen  Verlaufes  der  Krankheit  sehr 
stürmisch,  übrigens  gewöhnlich  kürzer  dauernd.  Das  Fieber  kann  im  Prodromal- 
stadium in  seltenen  Fällen  fehlen  oder  wenigstens  sehr  unbedeutend  sein  oder  endlich 
höchste  Grade  erreichen.  Es  fällt  aber  dann  mit  der  Eruption  jäh  ab,  und  es  kommt 
gar  nicht  mehr  zu  einem  Secundärfteber,  das  bei  Varioiois  überhaupt  höchstens 
angedeutet  erscheint.  Besonders  häufig  sind  im  Prodromalstadium  der  Varioiois  die 
initialen  Exantheme.  Cubschmann  nimmt  an,  dass  die  rein  erjthematösen  Ausschläge 
für  Varioiois  fast  pathognostisch  sind,  die  petechialen  („Schenkeldreieck'')  dagegen  auf 
die  Entwicklung  einer  Variola  vera  schliessen  lassen.  Die  Eruption  des  Ausschlages 
ist  bei  Varioiois  eine  spärliche,  überstürzte,  unregelmässige  (zuweilen  nicht  zuerst  im 
Qesicht) ;  die  Entwicklung  des  Exanthems  in  seinen  einzelnen  Stadien  ist  eine  weniger 
vollständige,  der  Pustel  in  halt  mehr  serös-eitrig,  die  Suppuration  kürzer  dauernd,  so 
dass  unter  Umständen  schon  am  S.  Tage  die  Exsiccation  beginnt;  auch  die  Schleim- 
hautafifectionon  sind  milder,  als  bei  der  echten  Variola. 

Variola  vera.  Variola  vera.    Das  der  früheren  Schilderung  des  Pocken  Verlaufes  im  Allgemeinen 

zu  Grunde  gelegte  Bild  entspricht  der  sog.  Variola  vera.  Es  bleibt  mir  daher  nur 
übrig,  2  Abarten  der  Variola  vera  noch  speciell  zu  besprechen,  die  man,  allerdings 
unnöthiger  Weise,  gewohnt  ist,  als  besondere  Formen  aufzuführen  und  zu  diagnosti- 
ciren:  die  confluirende  und  die  hämorrhagische  Form. 

Variola  con-  Variola  confluens.    Die  ausgebrochenen  Pocken  stehen  von  Anfang  an  ausser- 

fluens.  ordentlich  dicht;  dio  sich  aus  den  Papeln  bildenden  Pusteln  confluiren  deswegen 
massenhaft,  so  dass  dio  Epidermis  unter  Bildung  grosser,  mit  eitrig- seröser  Flüssigkeit 
gefüllter  Blasen  auf  grosse  Strecken  hin  abgehoben  wird.  Es  ist  dies  hauptsächlich 
an  den  Händen  und  noch  mehr  im  Gesicht  der  Fall,  das  auf  diese  Weise  von  einer 
graugelben  „Pergamentmaske"  überzogen  und  scheusslich  entstellt  erscheint,  zumal 
die  coDfluirenden  Pocken  von  stärkster  Oedembildung  begleitet  sind.  Wie  die  Haut, 
zeigen  auch  dio  Schleimhäute  den  höchsten  Grad  der  Pockenentwicklung  mit  diphtheri- 
scher Geschwürsbildung,  Glossitis  variolosa,  Perichondritis  u.  s.  w.  Die  Fiebertemperatur, 
im  Prodromalstadium  schon  4 1  —  42^,  bleibt  trotz  der  Eruption  bestehen  oder  sinkt  nur 
ganz  vorübergehend  auf  die  Norm.   Schwere  Complicationen  sind  bei  den  confluirenden 
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Pocken  ganz  gewöhnlicli :  Gangrän,  Nephritis,  Pneumonien^  Pleuritis  n.  ä.  Der  Tod 
kann  durch  diese  Complicationen  oder  unter  dem  Bilde  der  Pyamie  (durch  in  den  sp5- 
teren  Stadien  der  Krankheit  in  den  tieferen  Schichten  der  Hautgewehe  auftretende  Eiter- 
ungen) erfolgen;  Genesung  ist  selten, 

Variola  pustulosa  haemorrhagica.  Diese  Form  ist  dadurch  ausgezeichnet,  dass  Variola  Um- 
die  Pocken  im  Anfang  ihrer  Bildung  oder,  nachdem  sie  hereits  pustulös  geworden  sind,  °»<>'^^»»^«*' 
in  mehr  oder  weniger  grosser  Anzahl  blutigen  Inhalt  zeigen,  gewöhnlicli  zuerst  an  den 
unteren  Extrem i täten.  Auch  auf  den  Schloimhäiiten  bilden  sich  hämorrhagische  Ef- 
florescenzen,  und  hierzu  gesellen  sich  Blutungen  aus  dem  Zahnfleisch,  der  Käse  und 
den  Eosptrationswegen,  sowie  ans  den  verschiedensten  inneren  Organen :  dem  Magen^ 
Daim  und  besonders  hanüg  aus  dem  Uterus  und  Nierenbecken.  Entsprechend  den 
schwächenden  Blutverlusten  tritt  dann  eine  zum  Collaps  neigende  Temperaturcurve, 
Herzschwäche  und  eine  abnorme  Beschleunigung  der  Pulsfrequenz  ein ;  Genesung  ist 
noch  seltener  als  bei  der  Variola  conüuens.  Kommt  die  Tendenz  zu  Hämorrhagien 
schon  im  Anfang  oder  am  Ende  des  Prodromalstadiums  zur  Erscheinung,  noch  ehe  die 
Pockeneruption  ihren  Anfang  genommen  hat,  so  wird  diese  Form,  die  schwerste  von 
allen,  gewöhnlich  mit  einem  besonderen  Namen  bezeichnet,  nämlich  als  Purpura  variolosa. 

Purpura  variolosa.  Schon  am  ersten  Krankheitstage  oder  im  Anfang  des  zweiten 
tritt  ein  intensives,  zunächst  unverdächtiges  Prodromalexanthem  ein,  das  aber  rasch 
bÄmorrhagisch  wird  und  nicht  mehr  unter  dem  Fingerdruck  verschwindet  Die  Blutungen 
bilden  an  den  Extremitäten  kleinere  Flecken,  am  Kurapf  confluirende  Sugillate,  so  dass 
derselbe  eine  blauschwarze  Fläche  darbietet  Daneben  stellt  sich  schwere  Angina  mit 
„diphtherischem**  Gewebszerfall,  Hämoptoe  und  Hämaternesis,  sowie  profuse  Metror- 
rhagie ein ;  Stuhl  und  Urin  sind  blutig  geflrbt  Der  Tod  erfolgt  rasch  unter  den  Zeichen 
des  Collapses,  der  sich  auch  in  relativ  niedriger  Temperatur  kund  giebt,  noch  ehe  eine 
Pustel  aufgeschossen  ist.  Zuweilen  kommt  es  noch  zur  Bildung  von  einigen  wenigen 
hämorrhagischen  Pocken,  womit  dann  die  Zugehörigkeit  dieser  Purpura  variolosa  zum 
PockenprocesB  evident  ist  In  anderen  Eüllen,  wo  dieser  diagnostische  Stempel  dem 
Krankheitsbilde  nicht  aufgedrückt  erscheint,  muss  die  Diagnose  auf  ätiologische  Daten 
nnd  auf  den  Umstand  hin  gestellt  werden,  dass  zur  Zeit  eine  Pockenepidemie  herrscht, 
und  die  Krankheit  mit  Fieber  und  heftigsten  Kopf-  und  Kreuzschmerzen  begonnen  bat 
Solche  Diagnosen  bleiben  freilich  für  strenge  Selbstkritik  immer  nur  Wahrscheinlich- 
keitsdiagnosen, die  aber  vielen  anderen  Diagnosen  an  „Sicherheit''  gleichkommen. 

Dass  ein  so  tief  eingreifender  Process,  wie  die  Pocken  es  sind,  zu  schweren  Com-  CompUwtio- 
pUcationen  und  Jachkrankheiten  Veranlassung  geben  kann,  versteht  sich  von  selbst  j^^^f  u^ 

Von  den  Complicationen  sollen,  soweit  nicht  von  ihnen  bereits  in  der  soeben  ge-  leiten.  ' 
gebenen  Schilderung  des  Pocken  Verlaufes  die  Rede  war,  die  wichtigeren  noch  besonders 
angefahrt  werden.  Wie  bei  anderen  Infectionskrankheiten  mit  Betheiligung  der  Re- 
spirationsorgane  an  der  Erkrankung  kommen  auch  bei  den  Pocken  katarrhalische  Pneu- 
monien vor,  namentlich  auch  Pleuritis,  meist  mit  eitrigem  Exsudate;  femer  seröse  oder 
serös-eitrige  Gelenksentzündungen,  zum  Theil  mit  zurückbleibenden  Ankylosen,  Paro- 
titis bald  gutartiger,  bald  septisch-metastatiscber  Xatur,  seltener  Pericarditis,  Endo- 
carditis  oder  M^'ocarditis,  Auch  Orchitis  wurde  neuerdings  ziemlich  häufig  als  Cora- 
plication  der  Pocken  beobachtet,  endlich  alle  möglichen  Störungen  von  Seiten  des 
iVervensy Sterns.  Das  Vorkommen  von  Delirien  und  speciell  von  Delirium  tremens  wnrde 
schon  früher  erwähnt;  auch  förmliche  Geisteskrankheit  kann  an  den  Pockenprocess 
sich  anschliessen,  ebenso  Meningitis  und  Encephalitis ;  relativ  weniger  selten  als  die 
letztgenannten  Complicationen,  sind  Erkrankungen  des  Rückenmarks  Folgen  des 
Pocken processes ,  so  Mjelitis  (disseminata)  mit  Paraplegie  und  namentlich  Ataxie 
(Whstphal),  aufsteigende  acute  Paralyse  (Letten);  ferner  werden  im  Anschluss  an 
Variola  Neuritis,  periphere  Lähmungen,  besonders  auch  der  Gaumenmuskeln,  ähnlich 
den  diphtherischen  Lähmungen,  beobachtet.  Ausser  den  schon  erwähnten  Complica- 
tionen von  Seiten  des  Auges  sei  des  Vorkommens  von  Neuroretinitis  variolosa  gedacht 
nnd  nochmals  hervorgehoben,  wie  sehr  häufig  das  Gehörorgan  im  Verlaufe  der  Pocken 
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anatomische  Veränderungen  aufweist,  so  dass  nicht  selten  dauernde  Schwerhörigkeit 
oder  Taubheit  nach  überstandener  Variola  zurückbleibt 

Albuminurie  findet  sich  in  den  schweren  Fällen  sowohl  im  ProdromaUtadium,  als 
auch  während  des  späteren  Verlaufes  der  Krankheit;  indessen  ist  eine  schwerere  acute 
Nephritis  mit  Abscheidung  von  Blut  und  Cjlindern  eine  keineswegs  häufige  Complica- 
tion  der  Pocken,  und  noch  seltener  sieht  man  chronische  Nephritis  sich  an  Variola  an- 
schliessen.  Die  sonstigen  im  Verlaufe  der  Krankheit  beobachteten  Veränderungen  der 
Beschaffenheit  des  Harns  sind  unwesentlicher,  bis  jetzt  diagnostisch  nicht  yerwerth- 
barer  Natur. 

Differential-         Eine  Verwechslung  einer  regelmässig  verlaufenden  Variola  im  Stadium  snp- 
diagnos«.  p^jatiQijjg  mit  eingj.  andern  Erkrankung  ist  ganz  unmöglich.  Es  gilt  dies  aber 
nur  für  die  typisch  verlaufenden  Fälle ;  sowie  die  Variola  in  ungewöhnlicher  Weise 
auftritt,  können  für  die  Diagnose  sehr  grosse  Schwierigkeiten  erwachsen. 

So  lange  kein  Ausschlag  erschienen  ist,  also  während  der  ersten  3  Tage,  ist 
die  Diagnose  immer  zweifelhaft  und  doch  wäre  es  im  Interesse  der  Prophylaxe 
von  höchster  Bedeutung,  gerade  in  diesem  Stadium  die  Variola  richtig  zu  er- 
kennen! Der  jähe  Anstieg  der  Temperatur  unter  Frösten  oder  Schattelfrost 
mitten  in  voller  Gesundheit,  ferner  die  schwere  Störung  des  Allgemeinbefindens 
am  ersten  Tage  ohne  specielle  Erkrankung  eines  einzelnen  Eörperorgans  beweist 
zunächst,  dass  der  Körper  von  einer  Infectionskrankheit  befallen  ist  Welche 
Infectionskrankheit  aber  vorliegt,  lässt  sich  bei  dem  negativen  objectiven  Befund 
der  Untersuchung  schlechterdings  nicht  entscheiden.  Ich  halte  es  für  theoretisch 
wie  praktisch  unrichtig,  bei  diesem  Sachverhalt  die  verschiedenen  Infections- 
krankheiten :  Miliartuberculose,  Typhus  u.  s.  w.  zu  difTerentialdiagnostischer  Be- 
sprechung Revue  passiren  zu  lassen.  In  praxi  hat  man  in  solchen  Fällen  ein  „non 
liqueV^  zu  sprechen  und  —  abzuwarten.  Suspect  ist  es  allerdings,  wenn  schon  am 
ersten  Tage  Krensschmersen  vorhanden  sind,  namentlich  wenn  zur  Zeit  der  Er- 
krankung des  betreffenden  Patienten  eine  Pockenepidemie  am  Orte  herrscht,  da 
Ereuzschmerzen  bei  andern  Infectionskrankheiten,  vielleicht  die  Cerebrospinal- 
meningitis  ausgenommen,  nicht  leicht  so  in  Vordergrund  treten,  wie  bei  der  Variola. 
Kommt  hierzu  am  zweiten  Tage  ein  Prodromalexanthem,  speciell  ein  petechiales 
in  Form  des  Schenkeldreiecks,  so  ist  die  Diagnose  der  Pocken  so  gut  wie  sicher. 
Das  Auftreten  eines  erythematösen  Prodromalexanthems  ist  nicht  dazu  angethan, 
der  Diagnose  festeren  Halt  zu  geben,  indem  dann  die  Frage  sich  aufwirft,  ob 
nicht  Masern  oder  Scharlach  vorliegen.  In  der  That  erscheint  ja  das  reguläre 
Schar lachexanth cm  bereits  am  zweiten  Tag ;  aber  auch  bei  den  Masern  beob- 
achtet man  zuweilen  schon  in  der  Prodromalzeit,  nämlich  am  2.  oder  3.  Tage, 
kleinfleckige  papulöse  Exantheme.  Selbstverständlich  spricht  das  Vorhandensein 
von  Schleimhautaffectionen  (Angina,  Schnupfen,  Lichtscheu  u.  s.  w.)  mehr  dafür, 
dass  Scharlach  oder  Masern  vorliegen ;  doch  kommen  auch  bei  den  Pocken  bereits 
in  der  uns  interessirenden  Periode  der  Erkrankung,  d.  h.  am  Ende  des  Prodromal- 
stadiums, geringe  Grade  von  Schleimhautaffectionen  vor.  Ein  Symptom  der  Pro- 
dromalzeit der  Masern  dagegen  fehlt  bei  den  Pocken  regelmässig,  nämlich  der 
prodromale  Temperaturabfall ;  im  Gegentheil  steigt  bei  den  Pocken  das  Fieber 
am  2.  und  :^.  Tage  immer  mehr  an,  um  erst  mit  der  Eruption  zu  fallen;  fehlt 
also  in  der  2.  Hälfte  des  Prodromalstadiums  jeder  Temperaturabfall,  so  spricht 
dies  entschieden  für  Pocken.    Gegen  Scharlach  spricht,  wenn  mit  Auftreten  des 
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Exanthems  die  Temperatur  ihre  maximale  Höhe  erreicht  und  auf  dieser  weiter 
fortbesteht 

7*^  das  Pockenexanthem  ausgebrochen  {am  4.  Krankheüsiatje)  ^  so  ist^  so 
lange  das  Exanthem  ein  fleckig-papulöses  ist,  der  Kreis  der  DiflFerentialdiagnose 
eng^  gezogen-  Nunmehr  können  die  Pocken  eigentlich  nur  mit  Masern  oder  even- 
tuell mit  Flecktyphus  Tenvechselt  werden.  Masern  und  Pocken  haben  eine  gleich 
lang  dauernde  Prodromalzeit;  bei  beiden  tritt  das  Exanthem  zuerst  im  Gesicht  auf 
und  bat  in  dieser  Zeit  ungefähr  dasselbe  Aussehen.  Wie  in  der  Prodromalzeit  hilft 
auch  in  diesem  ersten  Abschnitte  der  Eruptionszeit  das  Verhalten  des  Fiebers 
über  die  Klippen  der  Diflerentialdiagnose  hinweg.  Bei  den  Masern  steigt  mit  der 
Eruption  des  Exanthems  die  in  der  zweiten  Hälfte  der  Prodromalzeit  gesunkene 
Körpertemperatur  rasch  wieder  an;  bei  den  Pocken  dagegen  verhält  sich  der 
Gang  der  Temperatur  gerade  umgekehrt,  indem  das  Fieber  mit  der  Eruption 
rapide  absinkt.  Durch  letzteres  Verhalten  des  Fiebers  unterscheiden  sich  die 
Pocken  im  Eruptionsstadium  auch  vom  exan thematischen  Typhus,  bei  dem 
ebenfalls  schon  am  4.  Tage,  wie  bei  Masern  und  Pocken,  das  roseolöse  Exanthem 
ausbrechen  kann  und  unter  den  Initialerscheinungen  auch  die  im  Allgemeinen 
för  Pockeninfection  sprechenden  Kreuzschraerzen  unter  Umstünden  stärker 
hervortreten. 

Ist  die  Suppuration  des  Exanthems  im  Gange^  so  gewinnt  die  Diagnose 
immer  mehr  an  absoluter  Sicherheit  Eine  Verwechslung  der  Pocken  mit  anderen 
Pustelexanthemen  ist  in  diesem  Stadium  kaum  mehr  möglich,  wenigstens  nicht, 
wenn  man  den  ganzen  Verlauf  der  Krankheit  berücksichtigt.  Medicamentöse 
Pustelausschläge,  durch  Crotonöl,  Brechweinsteinsalbe  u.  ä.  erzeugt,  sind  nie  so 
allgemein  über  den  Körper  verbreitet,  wie  bei  Variola  und  gewöhnlich  auch  bei 
Variolois,  und  verlaufen  im  Gegensatz  zu  den  Pocken  im  8appurationsstadium 
ohne  Fieber.  Ebenso  fehlt  das  Fieber  gewöhnlich  auch  bei  den  impetiginösen 
Hautausschlägen,  dem  pustulösen  Syphihd  u.  ä,,  bei  welchen  zudem  der  Verlauf 
ein  weit  langsamerer  ist,  so  dass  höchstens  beim  ersten  Anblick  des  betreffenden 
mit  Pusteln  bedeckten  Kranken  der  Gedanke  an  Variola  aufkommen  kann.  Eher 
ist  eine  Verwechslung  möglich,  wenn  im  Verlauf  einer  andern  Infectionskrankheit 
pockenähnliche  Exantheme  auftreten,  wie  dies  beim  Rotz  und  bei  der  Septi- 
copyämie  vorkommt»  Ist  hierbei  die  Quelle  der  septischen  Infection  nicht  nach- 
weisbar (kryptogenetische  Form  der  Septicopjämie),  so  können  im  Hinblick  auf 
die  schweren  Störungen  des  Allgemeinbefindens  der  Kranken  berechtigte  Zweifel 
aufsteigen ,  ob  man  es  in  dem  zu  diagnosticirenden  Falle  nicht  mit  Pocken  zu 
thun  habe.  Für  Septicopjämie  entscheidet  hier,  dass  zur  Zeit  kein  sonstiger 
Pockenfall  bekannt  ist,  dass  die  Fiebercurve  mit  jähen  Senkungen  und  Erheb* 
ungen  der  Temperatur  unter  Schüttelfrösten  verläuft,  Endocarditis,  Osteomyelitis, 
Gelenksentzündungen  und  Ekchymosen  im  Äugenhintergrund  nachweisbar  sind, 
Symptome,  welche  bei  Pocken  gar  nicht  oder  wenigstens  nur  äusserst  selten  vor* 
kommen.  Beim  Rotz  finden  sich  neben  den  Pusteln  stets  auch  grössere  Infiltrate* 

Fehlt  das  Pockenexanthem  tvährcnd  des  Krankheitsverlaufes  ganz,  d.  h. 
endet  die  Krankheit  als  Abortiwariola  mit  dem  Ende  des  Prodromalstadiums 
oder  wenige  Tage  darnach  in  Genesung,  ohne  dass  es  zur  Eruption  eines  Exan* 
tliems  kommt,  so  ist  die  Diagnose  immer  nur  mit  einer  gewissen  Wahrscheinlich- 
keit zu  stellen,  am  ehesten  noch,  wenn  wenigstens  Kopf-  und  Kreuzschmerzen 
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und  prodromale  Exantheme  vorhanden  waren,  und  ausserdem  die  anamnestischen 
Daten  ganz  direct  auf  Yariolainfection  hinweisen.  In  den  schweren  Fällen,  wo 
ebenfalls  das  specifische  Pockenexanthem  ausbleibt,  nicht  aber  Genesung,  sondern 
der  Tod  unter  dem  Bilde  der  Purpura  variolosa  rapide  eintritt,  ist  die  Diagnose 
ebenfalls  nur  mit  einer  gewissen,  übrigens  grosseren  Wahrscheinlichkeit  zu 
stellen  als  in  den  leichten  Abortivfällen  der  Variola  sine  exanthemate.  Freilich 
gelingt  in  solchen  Fällen  nicht  immer  eine  Unterscheidung  der  variolösen  Pur- 
pura von  dem  früh  letal  endenden  hämorrhagischen  Scharlach.  Vollends  aber 
ist  die  DifTerentialdiagnose  zwischen  Purpura  variolosa  und  der  nicht  variolösen 
Purpura  fulminans  (wo  ebenfalls  unter  Bildung  von  umfangreichen  schwarzblauen 
Ekchymosen  der  Tod  in  wenigen  Tagen  eintritt)  vorderhand  ein  Ding  der  Un- 
möglichkeit, so  lange  wir  nicht  das  Wesen  jener  räthselhaften,  pemiciösen  Pur- 
puraformen sicherer  kennen,  als  dies  heutzutage  der  Fall  ist  Der  Beginn  der 
Krankheit  mit  heftigen  Eopf-  und  Kreuzschmerzen  und  die  Anamnese  können 
zwar  die  Diagnose  nach  der  Seite  der  variolösen  Purpura  hinlenken;  zweifellos 
aber  wird  die  Diagnose  erst,  wenn  vom  4.  Tage  ab  neben  dem  Purpnraexanthem 
noch  da  und  dort  charakteristische,  hämorrhagische  Pockenpusteln  aufischiessen. 

Die  Rubricirung  der  verschiedenen  Pockenformen:  Variolois,  Variola  vera 
confluens  und  haemorrhagica  macht  keine  Schwierigkeiten,  hat  aber  auch,  wie 
früher  auseinandergesetzt  wurde,  nur  höchst  untergeordneten  klinischen  Werth, 
zumal  Uebergänge  zwischen  den  einzelnen  Pockenformen  ganz  gewöhnlich  sind. 

Die  Unterscheidung  der  Varicellen  von  der  Variolois  wird  im  folgenden 
Capitel  abgehandelt  werden. 

Varicellen,  Windpocken,  Wasserpocken. 

Die  Selbständigkeit  der  Varicellen  als  Morbus  sui  generis  und  speciell  ihre  Un- 
abhängigkeit von  der  Variola  ist  neuerdings  fast  allgemein  anerkannt  Sie  sind  eine 
auf  das  Kindesalter  beschränkte  Krankheit,  die  durch  Ansteckung  nie  Pocken,  son- 
dern immer  nur  wieder  Varicellen  erzeugt  und  ganz  ohne  jeden  Zusammenhang  mit 
Pockenepidemien  auftritt,  in  gewissen  Städten  alljährlich  (wie  ich  aus  eigener  Er&hr- 
ung  bezeugen  kann)  beobachtet  wird,  während  Jahre  lang  nicht  ein  einziger  Pockenfall 
daneben  vorkommt  Vaccination  schützt  nicht  vor  Varicellen,  das  Ueberstehen  der 
Varicellen  nicht  vor  Ansteckung  mit  Variola  und  umgekehrt,  Erfahrungsthatsachen, 
deren  Richtigkeit  zweifellos  feststeht. 

Die  Incubationsdauer  scheint  eine  etwas  längere  zu  sein  als  die  für  die  Pocken 
geltende,  13 — 17  Tage.  Die  Krankheit  beginnt  sehr  gewöhnlich  sofort  mit  der  Erup- 
tion des  Exanthems,  ohne  dass  irgend  welche  Prodromalerscheinungen  vorangegangen 
wären;  in  anderen,  aber  seltenen  Fällen  sind  die  letzteren  durch  ein  kurz  (nur  wenige 
Stunden)  dauerndes  leichtes  Fieber,  Mattigkeit,  Appetitlosigkeit  u.  ä.  angedeutet 

Das  Varicellenexanthem  zeigt  sehr  charakteristische  Eigenschaften.  Es  be- 
ginnt mit  dem  Auftreten  von  Boseolaflecken,  die  an  der  oberen  Körperhälfte 
(aber  durchaus  nicht  immer  zuerst  im  Gesicht)  auftreten  und  nach  den  Extremi- 
täten fortschreiten.  Ohne  ein  Knotchenstadium  durchzumachen,  verwandeln  sich 
die  Flecken  in  wenigen  Stunden,  selten  in  einem  halben  bis  ganzen  Tage,  in  linsen- 
bis  höchstens  erbsengrosse  Bläschen,  die  mit  wasserheller  Flüssigkeit  prall  gefällt 
und  fast  ausnahmslos  nicht  gedellt  sind.  Der  klare  seröse  Inhalt  der  Bläschen 
kann  sich  später  durch  Beimischung  von  Leukocyten  etwas  trüben;  rein  eitrig 


wird  der  Inhalt  aber  so  got  wie  nie.  Die  Bläsclien  nehmen  gewöhnlich  nicht  den 
ganzen  Umfang  der  vorher  bestehenden  Roseolae  ein,  so  dass  sie  mit  einem  ge- 
rötheten  Hof  nmgeben  bleiben,  sie  stehen  discret  und  conflairen  fast  nie.  Die 
Dauer  der  einzelnen  Bläschen  ist  eine  kurze:  schon  nach  7-2— l  Tag  werden  sie 
schlaff  oder  platzen,  und  von  der  Mitte  ans  bilden  sieh  kleine  gelbbraune  Krüst- 
chent  welche  nach  einigen  Tagen  abgestossen  werden,  ohne  tiefere  Narben  za 
hinterlassen.  Besonders  charakteristisch  ist^  dass  zwischen  den  schon  entwickelten 
blasen  neue  Roseoiajlecken  aujschiessen^  um  sich  in  Blasen  umsv wandeln,  ein 
Verhalten  p  das  der  Entwicklung  des  Pockenexanthems  fremd  ist  Die  zuletzt  auf* 
schiessenden  Roseolen  verwandeln  sich  immer  weniger  in  grössere  VariceUen- 
bläschen,  ja  verblassen  auch  wohl,  ohne  überhaupt  ein  Bläschen  gebildet  zu 
haben.  Die  gesammte  Eruptionszeit  dauert  in  der  Regel  nicht  mehr  als  2— 3  Tage, 
so  dass  gewöhnlieh  am  5.  Tage  der  ganze  Ausschlag  schon  Krastenbildnng  zeigt 

Die  Eruption  des  Ausschlages  erfolgt  entweder  ohne  jedes  Fieber  oder,  und    Pieb«. 
dies  ist  der  weitaus  häufigere  Fall,  unter  ganz  massiger  Temperatursteigerung 
auf  38,5—39,5  o.    Das  unbedeutende  Fieber  hält  einige  Tage  an,  um  kritisch 
abzufallen;  so  lange  das  Fieber  besteht,  sind  Nachschübe  des  Exanthems  zu 
erwarten. 

Ausser  auf  der  Haut  kommen  (zuweilen,  wie  es  acheint  sogar  noch  etwas  soniti^o 
früher  als  der  Hautausschlag)  Efflorescenzen  auf  den  Schleimhäuten  der  Mund-  ^^"'p^''™*'- 
höhle  und  des  Rachens  vor,  am  harten  und  weichen  Gaumen,  auf  der  Zunge  u.  a. 
Mit  dem  Rachenexanthem  sind  leichte  Schlingbeschwerden  verbunden;  auch 
Anschwellung  der  Nackenlymphdrüsen  kann  sich  einstellen.  Mit  den  Varicellen 
gleichzeitig  verlaufende  Krankheiten  können  die  Varicellenkranken  befallen; 
eigentliche  Complicationen  und  Nachkrankheiten  dagegen  kommen  bei  dieser 
harmlosen  Infectionskrankbeit  so  gut  wie  nie  vor;  nur  Albuminurie  wurde  öfter 
constatirt^  ein  paar  Mal  sogar  hämorrhagische  Nephritis*  Eine  Verwechslung  der  DifferootiAi- 
Varicellen,  mit  anderen,  unter  Bildung  eines  ähnlichen  Ausschlages  verlaufenden  ^*^****' 
Krankheiten  kann  vorkommen.  Am  meisten  wird  über  die  Verwechslung  der  vnrioioii. 
Varicellen  mit  Variolapusteln  gesprochen  und  geschrieben.  Die  pathognostischen 
Unterschiede  sind :  das  fast  durchweg  klar  oder  nur  leicht  getrübte  Aussehen  des 
Inhaltes  derVaricellenbläschen  gegenüber  der  eitrigen  BeschafTenheit  der  Variola- 
pusteln, die  rasche  Entstehung  der  gewöhnlich  dellenlosen  Varicelienblasen  aus 
Eoseolaflecken  ohne  die  Vermittlung  von  Knötchen,  die  Eruption  der  Varicellen  in 
Terschiedenen  Nachschüben,  (sodass  neben  vollentwickelten,  ja  neben  verkrusteten 
Varicelienblasen  noch  frische,  nachträglich  entstandene  Roseolen  sich  finden) 
gegenüber  dem  gieiehmässigen  Entwicklungstjange  des  Pockenexanthems ,  die 
kurze  Dauer  der  einzelnen  Varicelienblasen,  der  Verlauf  des  Fradromalstadiums, 
das  bei  Varicellen  gajiz  fehlt  oder  wenigstens  nur  angedeutet  ist,  bei  Variola 
und  auch  bei  Variolois  dagegen  mit  sehr  schweren  prägnanten  Erscheinungen: 
Kopfschmerzen,  Kreuzschmerzen,  Prodromalexanthemen  einhergeht  und  mehrere 
Tage  dauert.  Charakteristisch  ist  ferner  das  Verhalten  des  Fiebers,  das  bei  den 
Varicellen  vor  der  Eruption  ganz  fehlt  oder  nur  Stunden  lang  besteht  und  mit  der 
Eruption,  wenn  die  Krankheit  nicht  überhaupt  afebril  ablauft,  steigt  und  noch 
einige  Tage  persistirt,  während  die  Temperatur  bei  den  Pocken  sich  gerade  um- 
gekehrt verhält,  d.  h.  in  der  Prodromalzeit  hoch  ist  und  zur  Zeit  der  Eruption 
zur  Norm  heruntersinkt.  In  praxi  ist  die  Differentialdiagnose  zwischen  Varicellen 
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und  Yariolois  übrigens  noch  einfacher,  indem  Varicellen  überhaupt  nicht  bei 
Erwachsenen,  sondern  nur  bei  Kindern  unter  10  Jahren  vorkommen,  und  das  je- 
weilige epidemische  Herrschen  der  einen  oder  der  anderen  der  beiden  Krankheiten 
in  der  Regel  der  Diagnose  von  vornherein  ihre  Richtung  giebt 

Pemphigus,  Sehr  ähnlich  don  Yaricellon  können  Pemphigusexantheme  sich  präsentiren,  za- 

iierpes  j^gj  einzelne  Varicellenbläschen  in  ihrer  Peripherie  weiterwachsen  und  thalergross 
"*  ^*  ^*  werden  können.  Aber  der  Verlauf  ist  beim  Pemphigus  unter  allen  Umständen  ein  pro- 
irahirterer  als  bei  den  Varicellen,  bei  denen  die  Eruption  jedenfalls  nach  2 — 3  Tagen 
beendet  ist,  während  beim  Pemphigus  wochenlang  Nachschübe  kommen,  und  die  Blasen 
zuweilen  viel  umfangreicher  (Haselnuss  gross  und  grösser)  sind  als  die  Varicellenbläs- 
chen. Sonst  kann  der  Erankbeitsverlauf  beim  Pemphigus  dengenigen  der  Varicellen 
sehr  ähnlich  sich  gestalten,  die  Eruption  unter  Fieber  erfolgen,  und  die  Mundschleim- 
haut mit  afficirt  sein. 

Verwechslungen  der  Varicellen  mit  Ilerpeseruptionen  werden  vermieden,  wenn 
man  berücksichtigt,  dass  die  Herpesbläschen  gewöhnlich  auf  den  Verlauf  eines  Nerven 
beschränkt  und  grapponförmig  angeordnet  sind,  während  die  Varicellen  fast  aus- 
nahmslos über  den  Körper  regellos  zerstreut  auftreten.  M/ionabläschen  sind  durch- 
schnittlich entschieden  kleiner;  ihr  Inhalt  reagirt  sauer,  derjenige  der  Varicellen  neutral 
oder  alkalisch.  Gewisse,  aber  nach  meiner  Erfahrung  höchst  seltene  Formen  von  syphi- 
litischen Exanthemen  gleichen  in  der  äusseren  Gestalt  den  Varicellen  vollständig 
(„Varicellae  syphiliticae^'j,  unterscheiden  sich  indessen  leicht  von  denselben  durch  den 
protrahirten  Verlauf  und  das  gleichzeitige  Vorkommen  anderer  syphilitischer  Erschein- 
ungen an  demselben  Individuum.  Endlich  giebt  es  artificielle,  den  Varicellen  ähn- 
liche Ausschläge,  hervorgerufen  durch  Verbrennung  oder  durch  den  Gebrauch  gewisser 
Medicamente  (Canthariden  u.  a.).  Sie  sind  aber  durch  ihre  Localisation  auf  circum- 
scripte,  mit  dem  Medicament  in  Berührung  gekommene  Eörperstellen  und  den  entzün- 
deten Zustand  der  Umgebung  der  Blasen  vor  den  Varicellen  auszeichnet. 

Erysipelas,  Kose,  Eothlauf,  krjrptogenetischeB  EryiipeL 

Das  Erysipel  ist  eine  Infectionskrankheit,  deren  Erreger,  im  Gegensatz  zu  den 
bis  jetzt  beschriebenen,  sicher  bekannt  ist.  Es  handelt  sich  beim  Erysipel,  wie  FEm«- 
KiSEN  gefunden  hat,  um  die  Wirkung  von  Mikrokokken  und  zwar  von  Streptokokken, 
die  in  die  Lymphbahnen  der  Haut  und  Schleimhäute  eindringen  und  eine  specifische 
Entzündung  derselben  veranlassen.  Der  häufig  direct  nachweisbare  Modus  der  Inva- 
sion der  Streptokokken  ist  der,  dass  sie  eine  bestehende  Wunde  als  Eingangspforte  be- 
nutzen („Wunderysipel'O*  Indessen  gelingt  es  selbst  bei  genauester  Untersuchung 
durchaus  nicht  immer,  diesen  Weg  der  Infection  aufzufinden;  im  Gegentheil  wird  man 
kaum  zu  weit  gehen,  wenn  man  annimmt,  dass  in  gewiss  der  Hälfte  der  Fälle  die  Ery- 
sipelaskokken  auf  unbekannte  Weise  in  den  Körper  eindringen,  ähnlich  wie  dies  bei  der 
Septicopyämie  für  eine  grosse  Zahl  von  Fällen  gilt.  Man  bezeichnet  daher  solche  Fälle 
von  sog.  „idiopathischem"  oder  „medicinischem"  Erysipel  passender  Weise  als  krypto- 
genetische  Erysipele.  Die  Diagnose  dieser  letzteren  soll  uns  speciell  beschäftigen, 
während  die  Wunderysipele  selbstverständlich  in  das  Gebiet  der  Chirurgie  gehören. 
strepto-  Nachdem  schon  von  verschiedenen  Beobachtern  die  Thatsache  festgestellt  worden 

cowjus  ery-^ar,  dass  im  erysipelatösen  Hautgewebo  Mikroorganismen  vorkommen,  wurde  1882  von 
Sipo  a  s.  j^j.jjj^j.jgj,jj  gjjj  Streptococcus  als  der  specifische  Erreger  des  Erysipels  entdeckt  Der- 
selbe bildet  kürzere  oder  längere  Kokkenketten,  lässt  sich  auf  Gelatine  züchten,  wobei 
die  letztere  nicht  verflüssigt  wird ;  rascher  und  üppiger  wachsen  die  Streptokokken  bei 
Brutwärme  in  Bouillon.  Auf  Thiere  oder  Menschen  übertragen  erzeugen  die  Strepto- 
kokkenculturen,  wenn  sie  subcutan  einverleibt  werden  (Injection  der  Culturen  in  die 
Blutbahn  bleibt  in  der  Kegel  erfolglos) ,  wieder  Erysipel  d.  h.  eine  peripherisch  fort- 
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ihroitende  Röthung  und  Schwellung  der  Haut,  Bei  der  raikroskopiscben  Untersuch- 
g  fiodet  man  die  Kokken  nahe  dem  Öussersten  Rande  des  erysipelatös  erkrankten 
Gewebes  und  zwar  /a^t  ausschliesslich  in  den  Lymphspalien  und  Lymphr/e fassen 
der  Haut,  diese  förmlich  dnrchwuchernd  und  verstopfend.  Jedenfalls  sind  es  Ans- 
nahmen,  wenn  die  Streptokokken  die  gewohnten  Lymphbalinen  verlassen,  in  die  Blut- 
balin  Übertreten  und  sich  in  den  Capillaren  und  Geweben  der  inneren  Organe  anhäufen* 
In  der  Regel  gedeihen  die  Erjsipelaskokken  im  Ki^rper  des  Kranken  nur  massig  gut 
und  gehen  in  nicht  zu  langer  Zeit  za  Grunde.  Die  Dauer  der  Incubation  des  geimpften 
Erysipels  betrug,  von  der  Injection  bis  zum  initialen  Frost  bezw.  Anlang  der  Haut- 
thuDg  gerechnet,  15-60  Stunden.  Auch  auf  den  Schleimhäuten  wird  Erysipel,  wie 
"wir  sehen  werden,  beobachtet  und  zwar  ist  zuweilen  die  Schloimhauterkraukung  das 
Primäre;  Hartmans  hat  in  der  That  beobachtet,  dass  die  Erjsipelaskokken  auf  der 
Schleimhaut  des  oberen  Theiles  des  Darmtractus  und  der  Athmungsorgane  sich  anzu- 
siedeln vermögen,  auch  hier  mit  Vorliebe  auf  dem  Wege  der  Lyraphbahnen  sich  ver* 
breitend.  Besonders  wichtig  ist  ferner  ihre  Invasion  in  die  Schleimhaut  der  weiblichen 
Genitalorgane  im  Puerperium,  und  sicher  stehen  einzelne  Formen  des  IVochenbett- 
fiebers  damit  in  causalem  Zusammenhang.  Habtmank  gelang  es,  dies  durch  Züchtung 
von  Kokken,  die  er  ans  puerperalem  Erysipel  gewonnen  hatte,  direct  zu  beweisen,  in- 
äßm  die  Ueberimpfung  der  betreffenden  Eeinculturen  typisches  Erysipel  bei  Thierön 
zur  Folge  hatte,  wie  andererseits  auch  durch  die  klinische  Erfahrung  festgestellt  ist, 
dass  Puerperalfieberkranke  mit  Erysipel  anstecken  können.  Fttr  gewöhnlich  machen 
die  Er}'sipeIaskokken  keine  Eiterung,  was  auffallend  erscheint  insofern,  als  der  bei  der 
Genese  der  Eiterung  eine  zweifellos  hervorragende  Rolle  spielende  Streptococcus  pyo* 
genes  sich  im  äusseren  Aussehen,  Wachsthum  u.s.  w.  mit  dem  Erysipelaacoccus  identisch 
erweist  Wahrscheinlich  ist  die  specifischo  Wirkungsweise  der  Streptokokken  in  Fällen 
von  Erysipel  durch  verschiedene  Umstände  bedingt ;  die  jeweilige  Art  des  Eindringens 
der  Kokken,  die  Beschafifenhoit  des  betroffenen  Gewebes,  vielleicht  auch  durch  die  func- 
tionellen  Eigenschaften,  welche  die  Streptokokken  in  der  Zeit  vor  ihrer  Invasion  acqai- 
rirt  haben.  Gelangen  dieselben  nun  in  die  Ljmphwege,  so  entsteht  das  gewöhnliche 
Bild  des  Erysipels,  progrediren  sie  zwischen  die  Zellen  des  subcutanen  Gewebes,  so  ent- 
steht Eiterung,  gerathen  sie  endlich  in  die  Blutbahn,  so  bleibt  dies  unter  umständen 
nicht  ohne  schummere  Folgen ,  sondern  giebt  zu  Eiterungen  auf  serösen  Häuten  und 
in  den  Gelenken,  zu  Endocarditis  oder  eventuell  Puerperalfieber  Veranlassung.  Dar- 
nach ist  es  begreiflich,  dass  ausnahmsweise  auch  andere  Mikroorganismen  als  Strepto- 
kokken, wenn  sie  sich  in  den  Lymphgefässen  der  Haut  verbreiten,  erysipelatöse  Der- 
matitis anregen  können.  Dies  ist  fQr  die  TyphusbaciUen  und  fär  den  Staphylococcus 
pyogenes  aureus  direct  bewiesen.  Diese  Ausnahmen  stossen  aber  die  Regel  nicht  um, 
dass  in  weitaus  der  Mehrzahl  der  Fälle  Streptokokken  die  Erreger  des  En/si- 
pels  sind. 

So  wichtig  diese  Thatsache  ist,  so  wenig  Einfluss  hat  dieselbe  bis  jetzt  in  praxi 
auf  die  Diagnose  des  Erysipels.  Dasselbe  tritt  unter  so  charakteristischen  Symptomen 
auf,  dass  der  Diagnostiker  selten  schwanken  wird,  ob  er  es  mit  Eothlauf  zu  thun  hat 
oder  nicht.  Die  Erscheinungen,  welche  die  Infection  mit  Erysipelas  zur  Folge  hat, 
sind  theils  localer,  theils  allgemeiner  Natur;  letztere  sind  uniweifelhaft  die  Folge  der 
von  den  Streptokokken  producirten  Toxine. 


Nach  einer  kürzen  (nach  Impfversachen  zu  schliessen,  l^Stägigen)  Incuba- 
tionszeit  und  einem  zweifelhaften,  in  der  Kegel  ganz  fehlenden  Prodromalstadium 
setzt  die  Erkrankung  mit  Frösten,  oder  einem  eclatanten  Schüttelfröste,  zuweilen 
auch  mit  Erbrechen  ein;  zögleich  zeigen  sich,  wenn  es  sich  um  ein  Hauterjsipel 
handelt,  an  einer  Stelle  der  Körperaberfläche  gewisse  Veränderungen  der  Haut- 
decken, welche  die  Krankheit  als  Erysipel  kennzeichnen.  Am  häufigsten  ist  die 
Gesichtshaut  afficirt  (Erysipelas  faciei);  an  der  betreffenden  Läsionsstelle  oder, 
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wenn  die  kryptogenetische  Form  des  Erysipels  vorliegt,  meist  auf  dem  Sattel  der 
Nase,  erscheint  ein  grösserer  rother  Fleck,  der  sich  nach  beiden  Seiten  hin,  eine 
schmetterlingsförmige  Figur  bildend,  auf  die  Wangen  weiterverbreitet.  Die  er- 
krankte Hautstelle  ist  heiss,  lebhaß  geröihei,  oft  hellroth,  glänzend,  ödematös 
geschwollen^  faltenlos  und,  was  besonders  charakteristisch  ist,  linearscharf  gegen 
die  gesunde  Umgebung  abgegrenzt.  Sie  giebt  das  Oefähl  schmerzhafter  Spannung, 
und  der  Schmers  wird  durch  Druck  beträchtlich  erhöht.  Die  Ränder  der  ge- 
rötheten  und  geschwollenen  Hautpartie  sind  wallartig  aufgeworfen,  bei  fortschrei- 
tendem Erysipel  da  und  dort  zungenförmige  oder  zackige  Ausläufer  in  das  ge- 
sunde Gewebe  vorschiebend.  Die  Oberfläche  ist  entweder  glatt,  oder  mit  kleinen 
Bläschen  (E.  miliare,  rediculosum)  besetzt,  seltener  mit  grossen  Blasen  (E.  bul- 
losum,  pemphigoides),  die  eine  klare  seröse  oder  auch  gelbliche,  ja  blutige  Flüssig- 
keit enthalten.  Nachdem  die  entzündliche  Schwellung  und  Böthung  der  ergriffenen 
Hautstelle  in  2 — 3  Tagen  ihr  Maximum  erreicht  hat,  blasst  sie  allmählich  ab,  mid 
tritt  eine  klein-  oder  grossfetzige  Abschuppung  ein ;  die  Blasen  platzen,  und  es  bilden 
sich  Krusten.  Die  Verbreitung  des  Erysipelas  geschieht  nach  allen  Richtungen  am 
Rande  der  Geschwulst  nach  Maassgabe  der  Spannungsverhältnisse  der  Haut;  sie 
findet  aber  an  gewissen  Stellen  des  Körpers  eine  natürliche  Hemmung,  nämlich 
da,  wo  die  Haut  straffer  mit  der  Unterlage  verbunden  ist  So  sieht  man  die  Ge- 
sichtsrose am  Kinn,  am  Nacken  an  der  Haargrenze  oder  etwas  darunter  sich  fast 
immer  begrenzen ;  so  wird  das  Rumpferysipel  am  Lig.  Fouparti  oder  Darmbein- 
kamm, an  der  Glutäalfalte  u.  s.w.  aufgehalten.  Nicht  immer  aber  hält  das  Erysipel 
an  diesen  natürlichen  Grenzen  still;  vielmehr  schreitet  dasselbe  in  einzelnen 
Fällen  langsam  von  Stelle  zu  Stelle  continuirlich  fort:  vom  Gesicht  auf  den 
Nacken,  von  da  auf  den  Rumpf  und  die  Extremitäten  (E.  „migrans'*)-  Bei  sehr 
heftiger  Entzündung  und  Spannung  der  Haut  kommt  es  in  Folge  der  schweren 
Girculationsstörung  zu  Gangrän  (namentlich  an  den  Augenlidern),  durch  Ein- 
dringen der  Streptokokken  in  das  tiefere  Hautgewebe  zu  stärkerer  Reaction  — 
zur  Eiterung  (E.  phlegmonosum).  Die  dem  Entzündungsgebiet  benachbarten 
Lymphdrüsen  sind  geschwollen. 
sonsuge  Neben  der  Hautveränderung  giebt  sich  die  erysipelatöse  Infection  noch 

syaiptome.  ^ej^er  durch  mehr  oder  weniger  schwere  Allgemeinerscheinungen  kund.  Das 
Fieber,  in  gewiss  -/^  der  Fälle  mit  einem  Schüttelfroste  beginnend,  erreicht  rasch 
40  ö  und  darüber  und  hält  sich  auf  dieser  beträchtlichen  Höhe  (40  ^ — 42*>)  mit 
ganz  geringen  Remissionen  so  lange,  bis  der  erysipelatöse  Frocess  seinen  Ab- 
schluss  findet.  Gewöhnlich  ist  letzteres  in  ca.  10—12  Tagen  der  Fall;  in  andern 
Fällen  schreitet  das  Exanthem  wochen-  ja  monatelang  fort,  und  damit  hält  auch 
das  Fieber  monatelang  an,  freilich  in  solchen  Fällen  von  kürzeren  oder  längeren 
Intermissionen ,  entsprechend  dem  zeitweisen  Rückgang  der  Hautentzündung, 
unterbrochen.  Der  terminale  Abfall  des  Fiebers  erfolgt  gewöhnlich  kritisch.  In 
seltenen  Fällen  verläuft  das  Erysipel,  wie  ich  aus  eigener  Erfahrung  bestätigen 
kann,  fieberlos. 

Das  Sensorium  ist  in  der  Regel  stark  afficirt;  Kopfschmerz,  Delirien, 
Bewusstlosigkeit  sind  fast  nie  fehlende  Begleiterscheinungen  der  Gesichtsrose, 
anscheinend  nicht  allein  durch  die  Höhe  des  Fiebers  bedingt,  sondern  wesentlich 
der  Ausdruck  der  Hirnreizung  durch  die  Erysipelastoxine;  auch  transitorische 
Aphasie  habe  ich  beobachtet.    Bei  Obductionen  kann  trotz  heftiger  Cerebral- 
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erschemmgen  intra  vitam  das  Gehirn  normal  gefunden  werden.  In  andern  aber 
sehr  seltenen  Fällen  kommt  es  zur  Memmjith,  eventuell  durch  eine  Sinusthrom- 
böse  oder  eine  Orbital-Bindegewebsentzündung  vermittelt  Durch  letztere  Com- 
plication  bat  man  mehrfach  plötzliche  Erblindung  und  Sehnervenatrophie  zu 
Stande  kommen  sehen.  Albuminurie  lindet  sich  bei  Erjsipelas  als  Folge  der 
toxischen  Reizung  der  Niere ;  um  die  Bedeutung  der  Eiweissausscheidung  als 
Zeichen  einer  infectiösen  Nephritis  bemessen  zu  können,  ist  eine  öfter  wiederholte 
Untersuchung  des  ürinsediments  auf  Epithelialcy linder  nothwendig;  häutig  ist 
ausgesprochene  Nephritis  bei  Erysipel  nicht,  die  Toxine  des  letzteren  sind  keines- 
wegs ein  die  Nieren  besonders  irritirendes  Gift  Nach  meiner  Erfahrung  kann 
Nephritis  auch  in  den  schwersten  Erysipelasfällen  fehlen;  tritt  Nephritis  hinzu, 
so  verschwindet  sie  mehr  oder  weniger  rasch  im  Verlaufe  der  Reconvalescenz; 
chronisch  wird  sie  ebenso  selten,  als  die  andere  Infectionskrankheiten  com- 
plicirende  Nephritis.  Am  Herzen  hört  man  relativ  häufig  systolische  Geriiusche, 
die  wohl  in  den  meisten  Fällen  accidenteller  Natur,  zuweilen  aber  sicher  das 
Zeichen  einer  Endocarditis  sind,  zu  welcher  der  üebertritt  der  Erysipelaskokken 
in  das  Blut  Veranlassung  geben  kann.  Dieser  Zusammenhang  ist  durch  das  Ei- 
periment  plausibel  gemacht,  ebenso  wie  die  metastatische  Entstehung  der  beim 
Rothlauf  ab  und  zu  beobachteten  eitrigen  (jelenksentziindufKjen,  Nach  intra- 
venöser Einspritzung  von  Reinculturen  des  Streptococcus  erysipelatis  in  das  Blut 
von  Kaninchen  traten  regelmässig  eitrige  Gelenkentzündungen  auf;  ebenso 
wurden  schon  im  Eiter  einer  im  Verlaufe  von  Erysipel  beim  Menschen  aufgetre- 
tenen Kniegelenksentzündung  Reinculturen  des  FEULEiSEN'schen  Streptococcus 
nachgewiesen.  Eine  weitere,  wie  es  scheint,  specifische  Wirkung  übt  der  Ery- 
sipelascoccus  auf  die  Schleimhaut  der  oberen  Theile  des  Darmtractus  aus,  hier 
eine  Enteritis  und  Geschwüre  erzeugend,  in  deren  Gefolge  zuweilen  Durchfälle 
mit  Beimischung  von  Blut  erscheinen.  Von  jeher  ist  ferner  die  Häufigkeit  der 
Coincidenz  von  (jasirisehen  Störungen  i  Zeichen  der  Dyspepsie,  Zungenbelag,  der 
rasch  eintrocknet  und  fuliginös  werden  kann,  galligem  Erbrechen  u.  ä.)  beim  Ery* 
Bipel  aufgefallen.  Wir  können  diese  complicirenden  Magenerkrankungen  vorder- 
hand nur  als  Wirkung  der  secundären  Intoxication  auffassen,  ebenso  wie  die, 
übrigens  nach  meiner  Erfahrung  keineswegs  constante  leichte  Milzschwellung- 
Seltenere  Complicationen  sind  Fericardids ,  Peritonitis ^  eitrige  Pleurilts  und 
Pneumonie* 


Was  die  letztere  betrifft,  ao  hat  man  seit  längerer  Zeit  gewisse  Formen  von  Pneu- 
monie, die  sog«  „Wanäerpneumonien'*  mit  einer  allgemeinen  erysipelatösen  Infection, 
die  sich  auf  der  Lunge  localisircn  sollte,  in  Zusammenhang  gebracht.  Richtig  ist,  dass 
einzelne  Pneumonien  durch  serpigin5ses  Fortsclireiten  in  der  Lunge,  flhnlich  dem 
Weiterkriechen  des  Erjsipelas  in  der  Haut,  und  durch  Eiacerbationen  dos  Fiebers,  die 
demjenigen  des  localen  Processes  parallel  gehen,  aasgezeichnet  sind.  Solche  Pneumo- 
'  nien  sollen  besonders  zu  solchen  Zeiten  beobachtet  werden,  wo  Hauterjsipele  in  ge- 
'  häuftor  Zahl  vorkommen.  Stringente  Beweise  für  die  Richtigkeit  der  Anschauung,  dass 
die  genannten  Wanderpneumonien  dem  erjsipelatOsen  Virus  ihre  Entstehung  verdanken, 
besitzen  wir  bis  jetzt  nicht  Die  Möglichkeit  aber,  dass  der  Erjsipelas-Streptococcas 
sich  in  den  Athmungsorganen  ansiedelt  und  weiterentwickelt,  ist  nach  experimentellen 
Erfahrungen  nicht  von  der  Hand  zu  weisen,  wird  aber  erst  zur  Gewissheit,  wenn  es  im 
einzelnen  Falle  gelingt,  im  Sputum  solcher  Pneumoniker  „Reinculturen*'  von  Strepto- 
kokken nachzuweisen,  deren  Ueberlmpfung  auf  das  Thier  Erjsipelas  macht    Der  8er- 
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piginöse  Charakter  der  Infiltrationen,  die  Fieberexacerbationen,  Milzschwellung  u.  s.  w. 
beweisen  gar  nichts  für  die  erysipelatöse  Natur  der  betreffenden  Pneumonien ;  alle  diese 
Symptome  kommen  nach  meiner  Erfahrung  auch  bei  einfachen  croupösen  Pnemnonien 
yerhältnissmässig  häufig  vor. 

Erysipoias  Von  grösssrer,  namentlich  in  prognostischer  Beziehung  nicht  zu  unterschätzen- 
^^'^Muto."^  der  Bedeutung  ist  die  Betheiligung  gewisser  Schleimhäute  am  erysipelatdsen 
Processe,  sei  es  dass  dieselben  primär  befallen  werden,  sei  es  dass  ein  cutanes 
Erysipel  in  seinem  Fortschreiten  auf  die  nachbarliche  Schleimhaut  übergreift 
Besonders  gefährdet  sind  die  Schleimhäute  des  Mundes  und  Bachens,  sowie  die- 
jenigen der  weiblichen  Genitalien.  Die  Pharyngitis  erysipelatosaiennzeichnetmli 
durch  eine  starke  Schwellung  und  dunkle  Böthung  der  Mund-  und  Bachen- 
schleimhaut, gewöhnlich  mit  Einschluss  der  Mandeln;  auf  der  entzündeten  Flache 
können  sich  Bläschen  nnd  seichte  Substanzverluste  bilden.  Der  Process  greift 
dann  auf  die  Nasenschleimhaut  und  die  äussere  Haut  über,  und  damit  wird  der 
erysipelatöse  Charakter  der  Pharyngitis  manifest  So  lange  die  äussere  Haut 
nicht  mitbefallen  wird,  ist  die  Diagnose  mit  Sicherheit  nicht  zu  stellen,  da  die 
sonst  angegebenen  Differentialsymptome:  Milzschwellung  und  Albuminurie  nach 
meiner  Erfahrung  jeder  Angina  gelegentlich  zukommen.  Die  Beobachtung,  dass 
einem  Gesichtserysipel  öfter  tagelang  Fieber  vorangeht,  mag  zuweilen  so  erklär- 
bar sein,  dass  ein  Pharynxerysipel  in  solchen  Fällen  übersehen  wurde.  Schreitet 
das  auf  die  Bachenschleimhaut  etablirte  Erysipel  nach  unten  fort,  so  kann  es  zu 
Laryngitis  (erysipelatosa)  und  dem  als  Complication  des  Erysipels  mit  Recht  so 
gefurchteten  Glottisödem  kommen.  Auch  in  die  Trachea  und  Bronchien  hinein 
setzt  sich  der  erysipelatöse  Process,  wie  Obductionen  ergaben,  zuweilen  fort,  um 
schliesslich  zu  terminalen  Pneumonien  zu  führen.  Die  zweite  noch  viel  wich- 
tigere Form  von  Schleimhauterysipel  ist  die  auf  die  Schleimhaut  der  weiblichen 
Genitalien  localisirte.  Namentlich  ist  letztere  dann  für  Erysipel  besonders  dis- 
ponirt,  wenn  sie  sich  im  puerperalen  Zustande  befindet  Indem  das  Virus  durch 
die  Tuben  in  das  Peritoneum  wandert  kommt  es  zu  den  schweren  Streptokokken- 
Puerperalfiebern,  die  neuerdings  von  anderen  Formen  des  Puerperalfiebers  kli- 
nisch unterschieden  werden.  Wir  haben  auf  diesen  Gegenstand,  der  jedenfalls 
noch  weiter  erforscht  werden  muss,  hier  nicht  näher  einzugehen. 
Kaohkrank-  Nachkrankheiten  bleiben  nach  überstandenem  Erysipel  im  Ganzen  selten 
heilen.  2urück,  SO,  wio  schou  erwähnt  Nephritis  und  Endocarditis;  vorübergehend  findet 
sich  nach  Erysipel  ganz  gewöhnlich  ein  Defluvium  capiUitiu  Nach  öfter  wieder- 
kehrendem Bothlauf  —  Erysipel  gehört  nebenbei  gesagt  zu  denjenigen  Infections- 
krankheiten,  deren  Ueberstehen  eine  Disposition  zu  Recidiven  schafiEt  —  ent- 
wickelt sich  zuweilen  allmählich  eine  Hyperplasie  des  ünterhautzellgewebes  und 
Erweiterung  der  Lymphbahnen,  welche  als  Elephantiasis  Arabum  bezeichnet 
wird;  Narbenbildungen  bleiben  nach  Erysipel  nur  zurück,  wenn  der  betreffende 
Fall  mit  tiefgehenden  Abscessen  und  Hautgangrän  verläuft 
Difforoniial-  Verwochselt  wird  Erysipel  nicht  häufig  mit  anderen  Krankheiten.  Die  Rose 
diagnoso.  jgj  wenigstens  für  den,  der  sie  öfter  gesehen  hat  auf  den  ersten  Blick  erkennbar. 
In  einzelnen  Fällen  hilft  auch  die  Berücksichtigung  der  Aetiologie  zur  Diagnose, 
die  Kcnntniss,  dass  die  mit  fraglichem  Erysipel  behaftete  Person  mit  einem 
Erysipelkranken  wenige  Tage  zuvor  in  Berührung  kam,  im  Erankensaale  neben 
einem  solchen  lag,  u.  ä.   Ich  muss  nach  meiner  in  diesem  Punkte  reichen  Er- 
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fahrung  daran  festhalten»  dass  die  Uebertraifung  der  Erysipeikokken  durch  die 
Luft  auch  auf  emtge  Entjcrm/nij  hm  mdtjlich  isL  Direct  nachweisbar  ist  zu- 
"Ireilen  im  Rayon  der  stark  geschwollenen,  gerötheten,  schmenhaften  mit  den 
charakteristischen  Rändern  versehenen  Hauptpartie  die  InTasionsstelle  in  Gestalt 
einer  Laesio  continui,  einer  kleinen  Kratzwande  u.  s.  w.  So  leicht  nun  auch  in  den 
meisten  Fällen  die  Diagnose  des  Erysipels  ist,  so  muss  ich  doch  andern theils  zu- 
geben,  dass  dieselbe  in  einer  Minderzahl  der  Fälle  nicht  unerhebliche  Schwierig- 
keiten machen  kann.  Am  ehesten  kommen  Verwechslungen  mit  phletpnonösen  Phioemono. 
Entzündungen  vor.  Fieber,  Anschwellung,  Schmerzhaftigkeit  und  Röthung  der 
Haut,  Drüsenschwellung  verhalten  sich  dabei  auf  den  ersten  Blick  ganz  gleich 
wie  beim  Erysipel.  Bei  näherem  Zusehen  erkennt  man  aber  doch  gewisse  Unter- 
schiede: die  (phlegmonöse)  Schwellung  der  Haut  ist  bretthart,  die  Röthung  dunkler 
und,  was  ich  für  die  Hauptdifferenz  halte,  nie  mit  einem  so  linear  schürfen, 
zackigen  Rand  gegen  die  gesunde  Haut  abschliessend,  wie  dies  beim  Erysipel  der 
Fall  ist;  später,  wenn  die  Infiltration  in  Eiterung  übergeht,  ist  die  Unterscheidung 
der  beiden  Zustände  weniger  schwierig.  Weiterhin  kommt  besonders  beim  Erysipel 
der  Extremitäten  die  Difierentialdiaguose  einer  Lymphangitis  in  Erwägung,  weil 
auch  bei  dieser  circomscripte  Böthang,  Schwellung  und  Schmerzhaftigkeit  der 
Baut,  Fieber  ond  zuweilen  auch  gastrische  Symptome  bestehen.  Gewöhnlich  ist 
indessen  die  nicht  erysipelatöse  Lymphangitis  schon  dadurch  gut  charakterisirt, 
dass  die  Röthung,  wenigstens  im  späteren  Verlauf,  mehr  bläulich  und  exquisit 
streifig  ist,  während  beim  Erysipel  die  Röthe  hell  und  diflfus  erscheint,  und  höch- 
stens vom  Rand  aus  sich  einzelne  Streifen  in  die  gesunden  HautparÜen  binein- 
erstrecken.  Ausserdem  sind  die  entzündeten  Lymphgefässe  in  der  Regel  als  hart« 
Stränge  durchzufühlen  und  in  ihrem  Verlauf  schmerzhaft,  ebenso  wie  die  zuge- 
hörigen Lymphdrüsen.  Selten  präsentirt  sich  die  Lymphangitis  nicht  als  streifige, 
gondern  als  reticuläre,  auf  die  Lymphcapillaren  concentrirte  Form»  Die  Unter- 
scheidung vom  Erysipel  ist  dann  etwas  schwieriger;  am  ehesten  ist  sie  möglich 
durch  die  Beachtung  des  Umstandes,  dass  die  Röthung  bei  der  reticulären  Form 
der  Lymphangitis  sich  aus  kleinsten  Röthungsbezirken  zusammensetzt,  also 
weniger  gleichmässig  und  weniger  scharf  begrenzt  ist,  als  beim  Rothlauf.  Ferner 
entstehen  bei  diesem  auf  der  afficirten  Hautoberlläche  ganz  gewöhnlich  Blasen, 
während  bei  der  Lymphangitis  sich  multiple  kleine  Abscesse  in  der  Umgebung 
der  entzündeten  Lymphgefässe  ausbilden  können. 

Zuweilen  kann  der  Milzbrand  erysipelähnliche,  diffuse  Anschwellungen  und  lüiibaaa. 
Eöthungen  der  Haut  veranlassen.  Die  Antbraxgeschwulst  selbst  ist  hart,  nach 
der  Peripherie  hin  ödematös  mit  einem  vertieften  brandig-verschorften  Centrum. 
Dasselbe  ist  von  einem  rothvioletten  infiltrirten  Hof  und  einem  Kranze  von  Bläs- 
chen umgeben,  die  mit  röthlich-schwärzlicher  Flüssigkeit  gefüllt  sind.  In  zweifel- 
haften Fällen  muss  stets  die  mikroskopische  üntersuchuug  des  Blutes  und  der 
OedemtlQssigkeit  auf  Milzbrandbacillen  vorgenommen,  und  Verimpfungen  des 
Blutes  oder  der  Reinculturen  der  Bacillen  auf  Thiere  (Meerschweinchen,  Mäuse) 
gemacht  werden,  um  die  Diagnose  sicher  zu  stellen. 

Weniger  leicht  sind  Erytheme  mit  Kothlauf  zu  verwechseln.   Di^  diffusen  Formen  EryUiMB«. 
von  Erythem  haben  einen  oberflächlicherea  uud  flüchtigeren  Charakter  als  das  Erysipel 
und  kommen  bei  der  Diagnose  im  eiozeluen  Falle  kaum  in  Frage.   Aber  auch  das  £ry- 
thema  exsudativum  multiforme  und  nodoBuoi  ist  leicht  vom  Erysipel  zu  unterscheiden. 


HÄgnote 


infectioiiBK 


iSa 


Bas  Erythema  multiforme  besteht  von  vornherein  aus  mehreren  rotheu  EffloreBcenieu 
und  erzeugt  dadurch,  dass  das  Centrum  des  Ausschlages  einsinkt  und  blauroth  wiid, 
während  die  lebhaft  rotho  Peripherie  fortschreitet  and  mit  den  nachbarlichen  Exanthem* 
wällen  zusammenfliesst,  brichst  charakteristische  Figuren  (E.  gyratnm,  iris).  Im  Oeg^o« 
satzo  zum  Erysipel  sind  Hand-  und  Fussrücken  die  Prädüectionsstellen  des  Erjtheina 
multiforme;  die  erythematosen  Hautpartien  sind  gegen  Druck  nicht  schmerzhaft,  auch 
fehlen  bei  dieser  Ilautkraukheit  fast  immer  Fieber  und  Ällgeroeinsymptome.  Dagegen 
sind  letztere  allerdings,  ähnlich  wie  beim  Erysipel,  b^im  Erythema  nodosum  ausge- 
sprochen; auch  sind  die  dabei  anitret^nden  Hautveränderungen  (l)lass>  bis  blauiotbe 
Knoten)  gegen  Druck  schmerzhaft ;  die  Erythemknoten  entstehen  aber  rasch  in  grCflserer 
Zahl  und  vergrössern  sich  nicht*  wie  die  erysipelatöse  Entzündung,  durch  Fortschmteii 
der  Infiltration  an  der  Peripherie.  Sie  bilden  sich  unter  Farbenverinderungen,  wie  g^ 
wohnliche  Bluteitravasate,  zurück  und  können  nach  alledem  bei  einmaliger,  oberüich- 
licher  Beobachtung  wohl  mit  den  Residuen  von  Traumen,  aber  füglich  nicht  mit  Ery- 
sipel verwechselt  werden. 


Typhui  exanthematicns»  Fleckfieber,  „TTphna". 

Der  exanthematische  Typhus  schliesst  sich  an  die  bisher  besprochenen  „acntca 
Exantheme**  in  jeder  Beziehung  an;  mit  dem  Abdominal  typ  hns,  mit  dem  er  früher  in 
Eelation  gebracht  wurde,  hat  er  ausser  den  schweren  Störungen  des  Bewusstseins  und 
der  ausnahmsweise  vorkommenden  Anschwellung  der  Mesenterialdrüsen  und  Peteb- 
schon  Plaques  eigentlich  gar  nichts  gemein.  Wie  Masern,  Scharlach  u.  s.  w.,  ist  aach  der 
Flecktyphus  eine  exquisit  contagiöse  Krankheit,  die  von  Person  2U  Person  ansteckt 
und  durch  die  Exhalationen  der  Kranken,  Effecten  sowie  durch  gesundbleibende  Mittols- 
personen  übertragen  wird  und  selbstverständlich  in  Endemien  und  eventuell  Epidemkn 
auftritt.  Das  Wesen  des  Ämteckungssto/fes  ist  bis  jetzt  unbekannt. 

prodromüi-  Nach  einer  sehr  schwankenden  (Stunden  bis  Wochen  betragenden,  gewöhn- 
«tÄdwm,  YyqIi  auf  7  Tage  berechneten)  Dauer  des  IncubQtionsstadiüm,s ,  das  sjmptomlos 
oder  in  den  letzten  Tagen  vor  dem  Krankheitsausbruch  mit  vagen  ErscheLnungeii: 
Mattigkeit,  Schlaflosigkeit,  Kopfsehmerz,  eventuell  auch  Schnupfen  verläuft, 
setzt  die  Krankheit  plötzlich  mit  einem  einmaligen  Schüttelfrost  oder  mit  wie- 
derholten Frösten,  häufig  auch  mit  Erbrechen  ein*  Die  Körpertemperatur  steigt 
xofort  auf  40 — 41  ^  und  damit  erscheinen  die  gewöhnlichen  Begleiterscheinungen 
hohen  Fiebers :  Hitze,  Darst^  Appetitlosigkeit,  Turgescenz  des  Gesichtes  u.  ä. ;  die 
Zunge  ist  stark  belegt,  wird  bald  fuliginös.  Dazu  gesellen  sich  nun  Erscheinungen, 
die  in  ihrer  Intensität  und  Eigenart  nicht  allein  von  der  Keberhitze  abhängig 
gemacht  werden  können,  sondern  als  Ausdruck  der  Infection  aufzufassen  sind: 
Conjunctivitis,  Coryza  und  Angina,  Laryngitis  und  Bronchitis  treten  hervor  und 
vor  allem  auch  ungewöhnlich  starke  Störungen  von  Seiten  des  Nervensystems: 
Schwindel,  Ohrensausen,  Kopfsehmerzen,  grosse  Muskelschwäche  und  Glieder- 
schmerzen, die  durch  Bewegungen  sich  steigern,  ferner  schon  früh  leichter  Sopor, 
wilde  Delirien  und  stockende  Sprache.  Auch  ist  bereits  in  diesem  Stadium,  das 
in  Analogie  mit  den  anderen  acuten  Exanthemen  als  jP/Wrö/wö/jrfaAw/Ä  bezeichnet 
werden  kann,  eine  VergrösserungderMilz  nachzuweisen.  Der  Puls  ist  entsprechend 
der  Fieberhöhe  beschleunigt  (120  und  darüber);  jedenfalls  ist  er  nidit  wie  beim 
Typhus  abdominalis  relativ  verlangsamt  und  auch  nur  ausnahmsweise  dicroL 
Ld  In  der  zweiten  Hälfte  der  ersten  Woche,  am  4  — 6.  Tage  tritt  nun  das  Ea;- 

^Ü^j^^*"  *"'^^^'^  8.uf;  Roseolaflecken,  die  gewöhnlich  zuerst  in  der  Bauchgegend  erscheinen 
om.  and  von  da  auf  die  Extremitäten  (besonders  die  Streckseiten)  und,  wenn  auch 
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weniger  häufig,  auf  das  Gesicht  sich  verbreiten;  auf  Druck  verblassen  sie, 
während  später,  nach  einigen  Tagen,  auf  den  Fingerdruck  etwas  Blutfarbstoff  an 
Stelle  der  Flecken  zurückbleibt  Das  ganze  Exanthem  kann  damit  ein  mehr  li- 
vides  Aussehen  gewinnen  („Petechialtyphus**).  Die  Zahl  der  Flecken  schwankt  in 
weiten  Grenzen  —  von  mehreren  Tausenden  bis  zu  einigen  wenigen ;  ja  Lebert 
will  sichere  Fälle  von  Fleckfieber  beobachtet  haben,  in  denen  das  Exanthem 
ganz  fehlte.  Die  Dauer  des  Exanthems  beträgt  ca.  1  Woche,  etwas  länger,  wenn 
Petechien  aufgetreten  sind.  Mit  dem  Verschwinden  der  Flecken  tritt  in  der 
dritten  Woche  kleienförmige  Desquamation  in  feinsten  Schüppchen  auf,  sehr 
selten  in  grösseren  Fetzen. 

Mit  dem  Ausbruch  des  Exanthems,  also  gegen  Ende  der  ersten  Woche, 
tritt  die  Krankheit  in  ihr  schwerstes  Stadium  (Status  ^^tjphosus*')  ein,  das  durch 
tiefe  Benommenheit  oder  Coma,  hohes  Fieber,  Pulsbeschleunigung  bis  140,  deut- 
lichen (übrigens  bei  der  Palpation  oft  nicht  schmerzhaften)  Miktumor,  unwillkür- 
liche Harn-  und  Kothentleerung,  Hervortreten  der  bronchitisohen  Erscheinungen, 
meist  auch  durch  Entleerung  albuminhaltigen  Harnes,  Verbreiterung  des  ge- 
schwächten Herzens  und  Auftreten  accidenteller  systolischer  Geräusche  charak- 
terisirt  ist  Ist  der  Ausgang  der  Krankheit  ein  günstiger  (Mortalität  ca.  15  %\  so 
tritt  von  der  Mitte  bis  Ende  der  2.  Woche,  oder  auch  im  Anfange  der  X  Woche  der 
Umschwung  ein,  gewöhnlich  rasch  mit  kritischem  Temperatnrabfall  oder  lang- 
samer, aber  wenigstens  im  Verlaufe  von  2  Tagen.  Ruhiger  Schlaf  und  Schweiss 
stellen  sich  ein,  der  Husten  lässt  nach,  das  Exanthem  schwindet,  der  Urin  verliert 
seinen  Eiweissgehalt  —  der  Kranke  tritt  in  die  Reconvalescenz  ein. 

Wichtig  für  die 
Diagnose  ist  der  l'er- 
laufder  Temperatur- 
eurve  beim  Fleck- 
typhus, namentlich 
zur  Unterscheidung 
desselben  vom  Abdo- 
minaltjphus,  dessen 
Symptome  mit  den- 
jenigen des  Typhus 
exanthematicus  auf 
der  Höhe  der  Krank- 
heit entschiedene 
AehnUchkeit  haben. 
Im  Gegensatz  zum 
Verhalten  der  Curve 
beim  Typhus  abdo- 
minalis steigt  die 
Temperatur  beim  T. 
exanthematicus  nicht 

ßtaffelförmig,  sondern  jäk  au,  hält  sich,  auf  40 <►  und  4P  angekommen,  mit  ge- 
ringen Morgenremissionen  auf  der  Höhe  ton  4 1  '^  und  darüber,  um  am  Hl— 1 4*  Tage, 
selten  ein  paar  Tage  früher  oder  später,  verhältnissmässig  rasch  abzufallen.  Die 
Krise  ist  entweder  vollständig  in  »/a  Tag  vollendet^  oder  mehr  protrahirt,  in  2— 3 
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Tagen  sich  vollziehend.   Zuweilen  geht  dem  Eintritte  der  Krise  >  •  Pertur» 

batlo  critica  voraus  mit  vorübergehender  excessiver  Temperaiu...„v^ujQgt  Er- 
brechen und  Frost  Auch  das  Umgekehrte  wird  gesehen,  nämlich  dass  dia 
Temperatur  vor  der  Krise  um  mehrere  Grade  abfällt,  dann  wieder  zur  alten 
Höhe  ansteigt,  um  jetzt  erst  definitiv  kritisch  abzufallen.  Der  Temperaturabstieg 
kann  mit  CoUaps  sich  vollziehen  und  die  Krise  direet  zum  Tode  führen;  öfter 
erfolgt  aber  der  Tod  schon  früher  auf  der  Höhe  d(r  Krankheit,  am  bäüfig£t€n 
um  den  12.  Tag. 

Com-  Schwerere  Krankheitserscheinungen,  als  die  geschilderten,  dem  mittelschireTe]] 

laicfttiatten.  Y^j-jj^^f-^  des  Flecktyphus  entsprechenden  „Complicationen''  sind  nicht  selten,  die 
als  Folge  der  stärkeren  Infectionswirknng,  zum  kleineren  Theil  auch  lediglieh  als 
Effect  der  schweren  Prostration  und  Inanition  anzusehen  sind,  Sie  verschlechtern  alle 
die  Prognose  und  erhöhen  dio  Mortalitatszahl  Die  wichtigeren  Complicationen  sind: 
Pneumonien,  sowohl  katarrhalische  als  besonders  auch  fibrinöse,  Luugengangrän, 
Pleuritis,  ferner  Laryngitis,  Pharyngitis  mit  Geachwürsbildung  und  diphtherischen 
Auflagerungen.  Helativ  hilufig  sind  fumncuiose,  Mitteiohrkatarrhe  und  namentlich 
auch  einseitige  und  doppelseitige  Parotitis  beobachtet  worden,  Magen-  und  Darm* 
katarrhe,  ab  und  zu  mit  Anschwellung  der  pEYzn'schen  Plaques  und  Mesenterialdrüsen 
einhergehend,  machen  sich  in  klinischer  Beziehung  geltend  durch  Dyspepsie,  Ictems 
und  Diarrhöen,  die.  wenn  überhaupt,  vorwiegend  in  der  2.  Woche  vorkommen.  In  ein- 
zelnen Fällen  wurde  Hämatemesis  beobachtet,  als  deren  anatomisches  Substrat  theils 
Schleimhautrisse  (Vibchow),  tbeils  punktförmige  Hämorrhagien  in  derMucosa  ventri- 
culi  gefunden  wurden.  Ton  Seiten  dos  Nervensystems  kommen  als  Complicationen 
vor:  eitrige  Meningitis,  Hirnembolie  mit  Hemiplegie,  Neuritiden,  im  Allgemeinen  aber 
findet  mau  trotz  der  schweren  Störungen  des  Kervenlebens  auffallend  wenig  anato- 
mische Veränderungen  im  Nervensystem.  Ebenso  bilden  sich,  wie  es  scheint,  trotz  der 
Häufigkeit  der  Albuminurie,  keine  schwereren  Entzündungen  des  Nierenparenchyms 
aus.  Dass  bei  der  grossen  Prostration  der  Patienten  und  der  im  Krankheitsbilde  be- 
sonders stark  hervortretenden  Herzschwäche  zuweilen  Gangrän  der  Extremitäten  und 
Decubitus  entsteht,  ist  nicht  verwunderlich.  Ausserdem  ziehen  sich  oft  bis  tief  in  die 
Reconvaiescenz  hinein :  Sopor ,  Gedächtnissschwäche ,  Darmkatarrhe  u.  a. ,  auch  dio 
Bronchitis,  die  mitunter  den  Ausgangspunkt  für  Tuberculose  abgiebt. 

OiffomiiRi-  Die  Diagnose  des  Flecktyphus  stützt  sich  in  praxi  vor  Allem  auf  die  Beacb- 
diftgaoM.  ^j^^g  j^^  Thatsache,  dass  derselbe  zur  Zeit,  wo  der  einzelne  Kranke  in  Beobach- 
tung kommt,  epidemisch  herrscht.  Unter  solchen  Umständen  ist  unter  Berück- 
sichtigung des  Complexes  der  geschilderten  Symptome  der  exanthematische 
Typhus  kaum  zu  verkennen.  Anders,  wenn  es  sich  um  die  ersten  Fälle  einer 
Endemie,  um  vereinzelte  versprengte  Fälle  handelt!  Hier  ist  die  Verwechslung 
des  Flecktyphus  mit  andern  Infectionskraukheiten,  die  auch  sonst  wohl  vorkommt, 

AWomiflai-  besoudors  leicht  möglich,  speciell  mit  Masern  und  Abdominaltyphus.  Von  leta- 
Ot^^"*  terem  unterscheidet  sich  der  exanthematische  Typhus  theils  durch  das  Exanthem, 
theils  durch  die  Beschaffenheit  des  Pulses,  den  Fieberverlauf  und  durch  einzelne 
mehr  dem  exanthematiscben,  als  dem  abdominalen  Typhus  zukommende  Sjm* 
ptome.  Das  Exanthem  ist  bei  letzterem  gewöhnlich  viel  spärlicher  und  erscheint 
durchschnittlich  um  wenigstens  '/•-!  Woche  später  (in  der  Kegel  erst  Mitte  der 
zweiten  Woche)  als  beim  exanthematischen  Typhus.  Abweichungen  von  diesem 
gewöhnlichen  Verhalten  kommen  vor  d»  h.  dass  das  Exanthem  beim  exanthema- 
tischen Typhus  sehr  spärlich  ist  und  umgekehrt  bei  Abdominaltyphus  auffallend 
reichlich  und  schon  früh  erscheint  Die  Entwicklung  der  Roseolen  kann  beim 
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Typhoid  so  abundant  sein,  dass  der  Körper  auch  an  den  Extremitäten  damit 
wie  übersät  erscheint.  Ich  habe  solche  Fälle  mehrfach,  namentlich  während 
des  deutsch -französischen  Krieges,  gesehen.  Immerhinsind  dies  grosse  Aus- 
nahmen; ebenso  selten  ist  es,  dass  die  Roseolen  beim  Äbdomiualtjphus,  was 
beim  eian thematischen  Typhus  die  Regel  bildet,  petechial  werden.  Noch  wich- 
tiger fürdieDifFeientialdiagnose  sind  die  Beschaffenheit  desFalses  und  derFieber- 
rerlauf.  Der  Puls  ist  beim  Typhus  abdominalis  nach  meinen  Erfahrungen  fast 
immer  im  Vergleich  zur  Höhe  der  Temperatur  relativ  verlangsamt;  d.  h.  statt 
der  um  120  Schläge  schwankenden  Pulszahl  bei  40^  Fieber  findet  man  beim 
Typhus  abdominalis  ganz  gewöhnlich  Pulszahlen  von  100  und  weniger  Schlägen, 
trotzdem  die  Temperatur  40— 4t<^  beträgt.  Ich  halte  diese  Eigenschaft  des 
Pulses  beim  Typhoid  für  diagnostisch  viel  bedeutsamer  als  die  vielgenannte 
Dikrotie,  die  ebenso  wie  hei  anderen  fieberhaften  Krankheiten  auch  beim  Typhus 
exanthematicus  gelegentlich  beobachtet  wird*  Bei  letzterem  zeichnet  sich  der 
[Puls  gerade  durch  seine  beträchtliche,  zuweilen  unverhältnissmässig  hohe  Fre- 
^  quenz  aus.  Während  ferner  beim  Typhus  abdominalis  die  Temperatur  staffel- 
^  förmig  aufsteigt  und  zum  Erklimmen  der  Akme  der  Temperaturhohe,  die  sie 
dann  wochenlang  einhält,  4—5  Tage  braucht,  vollzieht  sich  der  Temperaturan- 
stieg beim  exanthematischen  Typhus  rapide  in  1—2  Tagen;  ähnlich  verhält  sich 
der  Abfall;  dort  unter  regelmässigen,  l  Woche  und  länger  dauernden  Remis* 
sionen  und  Intermissioneo,  hier,  beim  exanthematischen  Typhus,  in  Gestalt  einer 
Krise  (cf,  Fig*  54  u.  56).^  Beiden  Krankheiten  gemeinsam  sind  die  bronchitischen 
Erscheinungen ;  beim  exanthematischen  T}T)hus  bestehen  aber  daneben  Schnupfen 
und  Conjunctivitis,  Symptome,  welche  im  Bilde  des  Typhus  abdominalis  so  gut 
wie  ganz  fehlen.  Auf  das  häufigere  Vorkommen  von  Diarrhöen  beim  Typhoid  ge- 
i  genuber  dem  exanthematischen  Typhus  ist  kein  zu  grosser  diagnostischer  Werth 
zu  legen;  die  Diarrhöen  können  auch  bei  letzterem  sehr  ausgesprochen  sein,  an- 
dererseits, wie  ich  nach  jahrelanger,  reicher  Erfahrung  sagen  kann,  trotz  des 
schwersten  Verlaufes  beim  Abdominaltyphus  wochenlang  fehlen. 

Um  den  Flecktyphus  von  den  Masern^  mit  welchen  er  das  Aussehen  und 
die  reichliche  Verbreitung  des  Exanthems,  die  Schleimhautaffectionen  in  dem 
oberen  Abschnitte  des  Respirationstractus  und  seiner  Adnexa,  sowie  den  plötz- 
lichen Aufstieg  und  Abfall  der  Fiebertemperatoi  gemein  hat,  zu  unterscheiden, 
achte  man  vor  Allem  auf  den  prodromalen  Temperatuiabfall  bei  den  Masern, 
der  beim  exanthematischen  Typhus  fehlt  und  auf  das  baldige  Verschwinden  des 
Fiebers,  nachdem  das  ilasernexanthem  (früh,  bereits  am  5.— 6*  Tage)  sein  Maxi* 
mum  erreicht  hat.    Beim  Typhus  exanthematicus  tritt  nach  dem  Ausbruch  des 
Exanthems  keineswegs  ein  plötzlicher  Umschwung  ein,  sondern  gerade  jetzt 
macht  sich  längere  Zeit,  ca.  l  Woche  lang,  die  schwerste  Periode  der  Krankheit« 
der  eigentliche  Status  typhosus,  geltend.  Die  Prävalenz  der  Flecken  im  Gesichte 
{bei  den  Masern  ist  in  diagnostischer  Hinsicht  ziemlich  bedeutungslos,  wichtiger 
st  für  den  Praktiker,  dass  die  Masern  doch  wesentlich  eine  Kinderkrankheit  sind, 
'  während  der  exanthematische  Typhus  bei  Kindern  unter  5  Jahren  zu  den  grössten 
Seltenheiten  gehört 

Für  die  Diagnose  der  uns  beschäftigenden  Krankheit  wäre  es  von  fondameotaler 
Wichtigkeit,  wenn  es  gelMge,  das  specifiscbe  Viras  des  T,  exanthematiciLfl  anfsufindüL 
jetzt  ist  ein  bestimmter  Mikroorganismas,  trotz  des  positiven  Nachweiass  vao 
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Bacillen  im  Blute  von  Fleckfieberkranken  durch  Moeeau  und  Cobtez  u.  A-,  als  Er 
des  T)pbus  eiantbematicus  noch  keineswegs  allgemein  anerkannt 

Um  80  erfreulicher  und  far  die  Diagnose  von  einschneidendster  Bedeatong  sind 
dagegen  unsere  Kenntnisse  von  dem  Vorkommen  und  der  Natur  der  Mikroorgaxusmeii, 
die  als  die  eigentlichen  Erreger  der  nunmehr  zu  besprechenden  Febris  recurrens  mg%^ 
sehen  werden  dürfen. 


Febris  (Typhus)  recurrens.   ,3^^^^^^"-   Belapsing  fever.  EückfEdUüeber. 

Die  Febris  recurrens  ist  eine  durch  fieberhaße  Anjalle  mit  daswüchm^ 
liegenden  ßeberhsen  Krankheiisperiaden  ausgezeichnete  Infectionskrankfaeit 
die  zweifellos  ansteckend  ist.    Das  Contagium  ist  im  Blute  der  Kranken  ent- 
halten; dies  beweisen  mit  aller  Sicherheit  die  positiven  Resultate  der  Impfangeuj 
die  mit  dem  Blute  von  Recurrenskranken  an  Affen  (niedrigstehende  Thiere  sind 
gegen  Recurrens  refractär),  ja  von  Moczütkowsky  d.  ä.  auch  am  Menscheul 
ausgeführt  wurden.    Was  das  Blut  Recurrenskranker  vor  jedem  andern  Blntfl^ 
auszeichnet,  ist  die  Anwesenheit  eigenartiger  Spirillen  in  demselben,  die  nie 
darin  fehlen  und  bis  jetzt  bei  keiner  andern  Krankheit  im  Blote  angetroffen 
wurden. 

Es  ist  daher  mehr  als  wahrscheinlich,  dass  diese  von  Obebmeieb  1 873  ontdecktefl] 
Spirillen  in  der  That  die  eigentlichen  Erreger  der  Recurrens  sind,  zumal  die  Uebef» 
impfung  des  spirillenhaltigeu  Blutes  auf  andere  Organismen  das  Auftreten  von  B^J 
currens  und  eine  massenhafte  Vermehrung  der  Spirillen  im*  Blute  der  Geimpften  zur j 
Folge  hatte.    Dagegen  konnte  eine  Bedingung  für  die  lückenlose  Beweisführung,  dastl 
die  Spirillen  in  der  That  die  Erreger  der  Recurrens  sind,  nämlich  die  Züchtung  der! 
Spirillen  ausserhalb  des  Körpers  und  die  tJebertragung  der  Reincultnren  auf  den 
thierischen  Organismus  bis  jetzt  nur  in  ungenügendem  Maasse  verwirklicht  werden. 
Wir  wissen  vorderhand  nicht  sicher,  wie  die  Spirillen  in  den  Körper  eindringen  und  in 
demsell>cn  pathogen  wirken.    Indessen  ist  doch  das  Untersuchungsmaterial  über  die 
Vertheiluiig  der  Spirillen  im  Körper  der  Recurrenskranken  und  ihre  Beziehungen  zu  deaj 
verschiedenen  Stadien  der  Krankheit  u.  s.w.  ein  so  massenhaftesi  dass  wir  uns  bestimmte] 
Vorstellungen  von  den  Lebcnsvorgängen  der  Spirillen  im  kranken  Körper  zu  michea 
berechtigt  sind. 

Die  Rocurrensspirillen  sind  sehr  zarte,  ungegliederte,  wellige,  lange  (ca.  7  mal 
länger  als  ein  rothes  Blutkörperchen)  Fäden^  Schraubenbacterien,  die  sich  sehr  lebhaft  j 
bewegen  und  zwischen  den  Blutzellen  hingleiten.  Stets  fmdet  man  die  Spirillen  nurl 
zwischen  den  Blutkörperchen,  nie  in  denselben  oder  von  ihnen  umschlossen,  Siel 
lassen  sich  durch  die  mikroskopische  Untersuchung  mit  Immersion  im  Blut  ohne  Wei-| 
teres  nachweisen,  noch  deutlicher  in  Deckglaspräparaten,  die  mit  wässrigen  Anilin- 
forben,  am  besten  mit  Fuchsin,  behandelt  werden. 

Besonders  wichtig  ist^  dass  die  Recurrensspirillen^  so  viele  Untersuchun- 
gen darüber  auch  angestellt  worden  sind,  nur  während  der  Fieberanfalle  im 
Blute  der  Recwrens kranken  nngelrqffen,  in  den  fieberfreien  Perioden  dage- 
gen stets  vermisst  wurden.  Indessen  ist  zu  bemerken,  daas  ihre  Anwesenheit 
im  Blute  nur  im  AllgemeiDen  dieses  Gesetz  einhält,  d.  b.  dass  sie  kurze  Z&it 
bald  vor  bald  nach  dem  Eintritt  des  Fieberanfalles  im  Blute  erscheinen  können^ 
und  ebenso  zuweilen  schon  etwas  vor  Aufhören  des  Fiebers  aus  dem  Blute  wieder  i 
verschwinden  oder  aber  auch  im  allerersten  Anfang  der  fieberlosen  Periode  noch  i 
im  Blute  persistiren. 


Febrifl  (Typhus)  recurFens*    „Kocurreos^',    Belapring  tSvSr    Kuckfalhfieher. 


Wodurch  die  in  der  Fieberperiode  vorhandenen  reichlichen  Mengen  von  midang  und 
Spiriiien  mit  der  Krise  so  rasch  und  spurlos  verschwinden  (durch  küDstlich  hen^or-  d'^*''**^iu*' 
gerufene  Krisen  werden  sie  nicht  zum  Verschwinden  gebracht),  um  mit  denFieberanföUen  [„'^0^"^- 
im  Blute  wieder  aufzutreten,  ist  höchst  nlthselhaft.  Nach  den  UntersuchuDgen  Metschki-  «^hiödduen 
kuff's  ist  es  wahrscheinlich  geworden,  dass  die  Kilz  dal>ei  eine  wichtige  Kolle  spielt  ^^^'^n^d«** 
^Während  man  auf  der  Höhe  des  Fieberanfalles  die  Spirillen  nur  im  Blute  d.  h,  in  den   ^ 

ifSlssen,  nicht  aber  in  den  Secreten  oder  den  Körpergeweben  aufzufinden  vermag,  ge- 
langen dieselben  nach  Metschnikoff's  Befunden  vor  und  während  der  Krise  in  die 
Milz  und  sammeln  sich  hier  an ;  in  ihr  scheinen  die  Spirillen  nun  zu  Grunde  zu  gehen, 
sei  es  dass  sie  Ton  grossen  leukocjtären  Zellen  (nicht  von  den  kleinen  Zellen  der  Mal- 
ighi'schen  Körporchen  und  den  Pulpazellen),  wie  Mbtschxixoff  annimmt,  aufge- 
iommen  und  vernichtet  werden^  sei  es  dass  letzteres  durch  chemische  Schutzstoffe  ge- 
schieht, die  von  den  Milzzellen  abgesondert  werden ;  ein  Theil  der  Spirillen  mag  auch 
im  kritischen  Schweiss  direct  ausgeschieden  werden  (Albbecht).  Gehen  dabei  nicht 
alle  Exemplare  zu  Grunde,  so  kommt  es  zu  einem  neuen  Anfall  wahrscheinlich  so^  dass 
die  überlebenden  Spirillen  Sporen  bilden,  und  diese  wieder  zu  Spirillen  auswachsen,  die 
dann  nach  einer  bestimmten  Zeit  in  grösseren  Massen  aufs  neue  in  das  Blut  invadiren 
imd  einen  zweiten  Anfall  hervoiTufen.  Nach  den  Tersuchen  Albäecht's  kommen  im 
»pirillenfreien  Blute,  das  Recurrenskranken  in  der  Kemissionszeit  entnommen  und  in 
der  feuchten  Kammer  conservirt  wurde,  naeh  5 — 6  Tagen  plötzlich  reichliche  Spirillen 
zum  Vorschein,  was  dafür  spräche,  dass  die  Keime  der  Spirillen,  wenigstens  zum  Theil, 
hon  wilhrend  der  Intervalkrzeit  im  Blute  circulirten.  Ob  diese  Keime  mit  den  von 
rschiedenen  Forschern  im  Blute  während  der  fieberfreien  Periode  gesehenen  klein- 
n,  stark  sich  bewegenden,  paarweise  gruppirten,  runden  Körperchen  identificirt,  d»  b. 
die  letzteren  als  Sporen  der  Recurrensspirillen  angesprochen  werden  dürfen,  ist  vorder- 
hand noch  ganz  zweifelhaft 

Da  die  OBERMEiER'schen  Spirillen  einerseits  im  Blute  der  Recurrenskranken 
während  der  Fieberanföüe  constant  angetroflFen ,  andererseits  bei  keiner  anderen 
Krankheit  gefunden  wurden,  so  ist  klar,  welche  enorme  diagnostische  Wichtigkeit 
diesen  Gebilden  zukommt  Sie  haben  für  die  Diagnose  der  Eecurrens  dieselbe 
Bedeutung  gewonnen,  wie  die  Tuberkelbacillen  für  die  der  Toberculose.  Dass  damit 
nicht  die  genaue  Beachtung  der  klinischen  Erscheinungen  der  Recurrens  für  den 
Diagnostiker  wegfällt,  ist  selbstverständlich.  Wird  doch  überhaupt  erst  durch 
die  klinischen  Symptome  der  Impuls  zur  Untersuchung  des  Blutes  auf  Spirillen 
gegeben,  und  ist  doch  mit  dem  Nachweis  der  Recurrensspirillen  nichts  gesagt 
über  den  Verlauf  des  Einzelfalles  und  die  Veränderungen  der  einxelnen  Organe 
tmd  ihrer  Functionen  im  weiteren  Fortgange  der  Krankheit ! 

Wie  experimentell  erwiesen  worden  ist,  steckt  das  Blut  auf  der  Höhe  der  Knuikheiti- 
Fieberanfälle  direct  an ;  dieser  Modus  der  Contagiou  wird  aber  in  praxi  kaum  je 
beobachtet  Vielmehr  geschieht  dieselbe  gewöhnlich  von  Person  zu  Person  durch 
Berührung,  durch  die  Ausdunstungen  der  Kranken,  Effecten  und  auch  durch  ge* 
sund  bleibende  Mittelspersonen.  Nach  einer  sjmptomlos  oder  höchstens  mit  ganz 
unbedeutenden  Krankheitserscheinungen  (Mattigkeit,  Appetitmangel  u,  äJ  ver- 
laufenden, im  Ganzen  etwa  5—7  Tage  dauernden  Incul^aii&ns^eii {und  Pradromal- 
zek)  beginnt  die  Krankheit  piMzUch  mit  heftigem  Fieber,  das  in  der  Mehrzahl 
der  Fälle  mit  einem  einmaligen  Schüttelfrost  einsetzt  Zugleich  treten  Kopf- 
schmerzen auf,  Schwindel,  Ohrensausen,  Erbrechen,  leichte  Benommenheit,  Ge- 
fühl grösster  Abgeschlagenheit,  Rücken-  und  Lendenschmerzen  und  vor  Allem 
ziehende,  reissende  Schmerzen  in  den  Mttskehh  besonders  in  den  Waden,  die 
auch  druckempfindlich  sind*  Während  der  Kopfschmerz  in  den  ersten  Tagen  ab- 
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nimmt,  bestehen  die  allgemeinen  Moskelschmerzen  weiter  fort  und  veranlassen 
die  Kranken  ruhig  za  liegen.  Bald  stellt  sich  ein  Druck-  und  Spannung^fühl 
in  der  Oberbanchgegend  ein,  besonders  im  linken  Hjpochondrium,  wohl  bedingt 
durch  die  Schwellung  der  Milz.  Letztere  kann  ausserordentlich  stark  geschwollen 
und  leicht  palpabel  sein  —  ich  habe  die  Milz  bei  keiner  anderen  Infections- 
krankheit  so  gross  gesehen,  als  in  einem  Falle  von  Recurrens;  auch  die  Leber 
ist  vergrössert  und  schmerzhaft,  gewöhnlich  ein  leichter  Icterus  nachzuweisen. 

Dass  eine  schwere  Lifectionskrankheit  vorliegt,  ist  unter  solchen  Umständen 
unzweifelhaft  Welche,  ist  nicht  ohne  Weiteres  zu  sagen,  aber  der  Schüttelfirost, 
der  Umstand,  dass  die  heisse  Haut  früh  schon  Schweisse  zeigen  kann,  die  Zunge 
dick  belegt  ist,  die  Pulsfrequenz  120  und  darüber  betragt,  weisen  die  Diagnose 
vom  Abdominaltjphus  ab  nach  einer  anderen  Richtung,  die  reissenden  Muskel- 
schmerzen direct  in  diejenige  der  Febris  recurrens,  zumal  wenn  dieselbe  zur  Zeit 
epidemisch  herrscht  Vom  4.  Tage  ab,  wo  bei  den  acuten  Exanthemen  und  auch 
beim  Fleckfieber  (hier  gewöhnlich  1—2  Tage  später)  der  charakteristische  Haut- 
ausschlag bereits  ausgebrochen  ist,  wird,  wenn  in  dem  betreffenden  Falle  kein 
Exanthem  erschienen  ist,  der  Kreis  der  diagnostisch  in  Betracht  kommenden 
Lifectionskrankheiten  immer  kleiner;  jetzt  darf  nicht  länger  mit  der  Unter- 
suchung des  Blutes  gezögert  werden,  wenn  dieselbe  nicht  probeweise  schon 
früher  vorgenommen  wurde.  Alit  dem  Nachweis  der  Spirillen  ist  dann  jeder 
Zweifel  gehoben  —  die  Diagnose  der  Recurrens  wird  damit  die  einfachste  und 
sicherste  auf  dem  Gebiete  der  acuten  Lifectionskrankheiten.  Die  Flebercurve 
zeigt  die  ersten  5—7  Tage  kein  charakteristisches  Verhalten;  es  handelt  sich 
um  eine  Febris  continua  von  40 — 42  ^  mit  geringen  oder  stärkeren  (bis  2  ^ 
Remissionen,  wie  sie  bei  vielen  anderen  acuten  Lifectionskrankheiten  beob- 
achtet wird. 

Um  den  6.  Tag  dagegen  ändert  sich  das  Bild  plötzlich,  nachdem  zuweilen 
noch  eine  perturbatio  critiea  (eventuell  mit  nochmaligem  Schüttelfrost  und  Er- 
brechen) vorangegangen  ist:  die  hohe  Temperatur  fallt  von  41  ^ — 42<^  in  einem 
Zuge  in  6 — 12  Stunden  zur  Norm  und  darunter  auf  36  und  35;  3,  5  ja  7  Grade 
Temperaturdifferenz  kann  der  kritische  Abfall  betragen!  Im  Allgemeinen  wird 
eine  so  Jähe  Defervescens  bei  keiner  anderen  Infectionskrankheii  beobachtet, 
wie  bei  Recurrens;  sie  ist  also  für  das  Rückfallsfieber  eüugermaassen  pathogno- 
stisch,  wofern  dabei  berücksichtigt  wird,  dass  das  vorangehende  Fieber,  nicht  wie 
bei  Intermittens,  kurz  dauernd  war,  sondern  gegen  eine  Woche  continuirlich  an- 
gehalten hatte.  Mit  dem  Fieberabfalle  stellt  sich  starker  Schweiss  ein,  die  Puls- 
frequenz sinkt  stark  herab,  die  Milz  wird  kleiner,  das  Blut  frei  von  Spirillen,  die 
subjectiven  Beschwerden  schwinden  rasch,  ausgenonunen  die  Gliederschmerzen, 
die  noch  einige  Zeit  anhalten  können ;  der  Kranke  fühlt  sich  genesen  und  ist  es 
in  der  That  in  einem  kleinen  Tbeile  der  Fälle.  In  der  Regel  aber  stellt  sich,  meist 
nach  ungefähr  7  Tagen,  wieder  neues,  wie  das  erste  Mal  mit  Frost,  Kopfschmerz 
u.  s.  w.  beginnendes  Fieber  ein,  nachdem  gegen  Ende  der  Intermissionszeit  ge- 
wöhnlich schon  leichte  Temperaturerhebung  und  Pulssteigerung  den  Eintritt  eines 
neuen  Anfalles  angekündigt  hatte.  Derselbe  repräsentirt  ein  getreues  Abbild  des 
ersten  Anfalles;  die  Temperatur  kann  dabei  übrigens  unter  Umständen  höher 
sein,  als  im  ersten,  während  die  Dauer  des  zweiten  Anfalles  kürzer  (ca.  5  Tage), 
als  die  des  ersten  zu  sein  pflegt.  Auch  der  zweite  Anfall  endet  unter  reichlichem 
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Schweisse  mit  kritischem  Temperaturabfalle.  Darauf  kann  dann  noch  ein  dritter 
und  vierter,  in  seltenen  Fällen  sogar  ein  fünfter  Anfall  folgen,  nachdem  stets 
dazwischen  eine  fieberfreie  Periode  von  einigen  Tagen  eingeschaltet  war.  Die 
späteren  Fieberattaquen  dauern  im  Allgemeinen  kürzer  als  der  erste  Anfall,  die 
fieberfreien  Intermissionszeiten  verlängern  sich  umgekehrt  mit  der  Häufigkeit 
der  Anfälle. 

Speciell  bemerkt  sei  in  Betreff  der  ZeitverhaitnissG  und  Häufigkeit  der  einzelnen  Zaki  und 
Anfälle,  dass  nach  den  Beobachtungen  der  TersebiedeDen  Forscher  sich  ungefähr  ^^*^®'  ^^^ 
Folgendes  ergeben  hat :  in  V^  der  Fftlle  war  die  Krankheit  mit  einem  Anfall,  in  nicht 
gani  der  Hälfte  der  Fälle  (ca.  40  Proc.)  mit  2,  in  V3  der  Fülle  mit  3,  in  ca,  5  Proc. 
mit  4  AnfElloo  beendigt;  nur  io  ca,  1  Proc.  der  Fälle  kam  es  zu  eiuera  fünften  Anfall. 
Die  Dauer  der  Anfillle  und  Intermissionszeiten  war  in  den  einzelnen  Epidemien  und 
Fallen  sehr  verschieden.  So  schwankte  die  Dauer  der  Anfälle  von  l  — 14  Tagen; 
durchschnittlich  betrug  dieselbe  fflr  den  ersten  Anfall  6  Tage»  für  den  zweiten  4Y2, 
für  den  dritten  3,  für  den  vierten  1  '/^  Tage,  Die  Intermissionszeitdauer  schwankt 
ebenfalls  sehr  stark  von  3  Tagen  bis  3  Wochen;  durchschnittlich  betrSgt  die  Dauer 
der  fieberfreien  Zwischenzeit  zwischen  dem  1.  und  2.  Anfall  7  —  8  Tage,  zwischen  dem 
2.  und  3,  Anfall  6—7  Tage,  zwischen  dem  3.  und  4.  Anfall  endlich  öfters  sogar  10 
bis  1 1  Tage. 
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Ven  einzelnen  im  Verlaufe  der  Kecurrens  starker  hervortretenden  Erscheinungen  BoÄoöde» 
und  Complicationen  ist  noch  Einiges  besonders  hervorzuhebeu.    Obgleich  die  Stjm-  KmiiJtJ«»it»- 
ptome  von  Seiten  des  Nervensystems,  vor  Allem  der  Kopfschmerz  und  die  Glieder-  J^^^- 
schmerzen  fßr  die  Kranken  recht  lästig  sindi  ja  förmliche  Neuralgien  auftreten  kOnnen,  pUcfttioa«D* 
80  ist  doch  im  Allgemeinen  das  Gehirn  von  der  Tnfoctionswirkung  weniger  stark  betroffen» 
als  heim  Typhus  abdominalis  und  exanthematicus ;  am  meisten  wird  über  Schwindel 
geklagt,  Delirien  kommen  zwar  vor,  sind  aber  in  der  Hegel  nur  ganz  vorübergehend. 
In  einzelnen  Fallen  stellte  sich  Meningitis,  speciell  Pachymeningitis  haemorrhagica, 
als  Complication  ein.    Die  Respirationsorgane  sind  nicht  wesentlich  alterirt;  nur 
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Bronchitis  ist  ein  gewöhnliches  Erankheitssymptom  bei  Becnrrens;  Ton  achwererai 
Complicationen,  welche  dann  Todesursache  werden  können,  sind  die  katarrhalischen 
und  fibrinösen  Pneumonien  anzuführen.  Noch  weniger  constant  afficirt  ist  der  Ver- 
dauungstr actus,  wenn  man  von  leichteren  Magen-  und  Darmkatarrhen  absieht  Die 
Zunge  ist  von  Anfang  an  belegt;  selten  wird  sie  auf  der  Höhe  des  Fiebers  trocken  und 
rissig.  Wie  schon  bemerkt,  ist  die  Leber  constant  vergrössert  und  schmerzhaft;  auch 
besteht  fast  immer  leichter  Icterus.  Unter  gewissen  Umständen  steigert  sich  derselbe 
zu  höheren  Graden,  wodurch  die  Krankheit  ein  anderes,  später  noch  näher  zu  be- 
sprechendes, schwereres  Bild  annimmt  {„biliöses  Typhoid").  Die  Milz  ist,  wie  bereits 
angefahrt,  constant,  und  zwar  gewöhnlich  beträchtlich  vergrössert;  sie  schwillt  im 
Verlauf  der  Anfölle  an,  in  der  Intermissionszeit  ab,  um  mit  dem  neuen  Anfall  wieder- 
anzuschwellen. Diese  Yolumszunahme  der  Milz  ist  wahrscheinlich  durch  periodische 
Bildung  reichlicher  Leukocjten  in  der  Milz  bedingt,  womit  vielleicht  die  von  einzelnen 
Forschem  gefundene  Leukocjtoso  im  Verlaufe  der  Febris  recurrens  in  Zusammenhang 
steht.  Durch  Venenthrombose  entstehende  Infarcte  können  die  schon  bestehende 
3IilzvergröS8erung  excessiv  steigern ;  in  einer  verhältnissmässig  nicht  kleinen  Zahl  von 
Fällen  kommt  es  zu  Ruptur  der  Milz,  indem  sie  theils  ohne  Weiteres,  theils  nach  vor- 
angehender Erweichung  und  Vereiterung  der  Infarcte  berstet  Im  Urin  finden  sich  in 
(Ion  Fieberanfallen  sehr  gewöhnlich  Albumen  und  hyaline  Cjlinder  als  Ausdmck  ein» 
Iteizung  der  Nieren  (welcher  körnige  Trübung  der  Epithelien  der  gewundenen  Ham- 
canälchen  und  Quellung  der  Kapselendothelien  post  mortem  entsprechen);  stärkere 
Jieiznng  der  Nieren  mit  den  ausgesprochenen  Symptomen  der  Nephritis  und  schwerere 
Nierenerkrankungen  dagegen  sind  selten.  Wenn  in  letzterem  Falle  Blut  im  Urin  auf- 
tritt, so  wird  auch  der  Abgang  von  Spirillen  mit  dem  Harn  beobachtet,  während  sonst 
der  Urin  constant  frei  von  Spirillen  ist  Sonstige  Abweichungen  des  Harns  vom  nor- 
malen Verhalten :  die  Abnahme  der  Chloride  u.  s.  w.  haben  keine  diagnostische  Be- 
deutung. Die  Haut  zeigt  keine  constanten  charakteristischen  Verändernngen ;  freilich 
hat  man  ab  und  zu  Boseolon,  Herpes,  Erytheme,  Petechien  oder  Oedeme  beohachtet  — 
aber  Alles  in  untergeordnetem  Maasse  und  keineswegs  regelmässig.  Seltenere  Com- 
plicationen  sind:  Iridochoroiditis,  Endocarditis,  GelenksentzOndungen,  Gangrän  der 
Extremitäten  u.  a. 

Hiiistcs  Wichtiger,  als  das  Auftreten  der  genannten  Complicationen,  ist^  dass  in  ein- 

TyphoM.  2elnen  Epidemien  und  in  einzelpen  Fällen  die  Febris  recoiieiia,  speciell  unter 
der  Maske  eines  schweren  Icterus  eine  bösartige  Form  annimmt^  welche  mit  dem 
Namen  des  .^biliösen  Typhoids**  belegt  wird.  Die  Identität  beider  Krankheiten, 
welche  von  Griesinger,  dem  classischen  Interpreten  der  Krankheit,  bereits 
wahrscheinlich  gemacht  wurde,  ist  durch  die  Anwesenheit  der  Recorrensspirillen 
im  Blute,  die  seither  mehrfach  nachgewiesen  wurde,  sichergestellt  und  vollends 
zur  Evidenz  erwiesen  worden  durch  Moczutkowsky,  welcher  bei  IJebertragung 
des  Blutes  von  einem  Kranken  mit  biliösem  Typhoid  auf  einen  gesunden  Men- 
schen bei  letzterem  einfache  Recurrens  erzeugte.  Der  Gang  der  Krankheit  ist 
nach  (jKIESin(}p:u  folgender:  Beginn  mitFrost^  heftigem  Kopfweh  und  Glieder- 
HMKKon,  Magenschmerzen  und  Erbrechen ;  schon  von  Anfang  an  besteht  grosse 
HinfiLlli^,'keit,  Apathie  und  Benebelung  der  Sinne.  Die  Zunge  wird  trocken  und 
rlHMi^f,  diarrlioischo,  übrigens  gallig  gefärbte  Stuhlgänge  stellen  sich  ein;  zugleich 
int  Ix'lrac.htlicJio  Milz-  und  Leberschwellung  mit  Druckempfindlichkeit  beider 
ijiic:li/ii\vi'is(»n.  Am  1.— (3. Tage  tritt  Icterus  auf;  der  bisher  frequente  Puls  wird 
liiij^HunHT,  <lio  Milz  immer  grosser.  In  einem  Theile  der  Fälle  tritt  nunmehr  der 
Tod  t'iii,  odtT  !ib(T  rasche  Besserung  mit  scheinbarer  Reconvalescenz,  dann  aber 
Hrii-kliill  mit  allen  früheren,  nun  aber  oft  rapid  bis  zum  tödtlichen  Ausgang  sich 
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steigernden  Symptomen*  In  anderen  Fällen  entwickelt  sich,  nachdem  derlcterns 
sich  entwickelt  hat,  ein  schwerer  Status  tjphosns  mit  Prostration  und  Stupor, 
stillen  oder  lauten  Delirien,  freqaentem  Puls,  dysenterischen  oder  reinblutigen 
Diarrhöen,  Schlingbeschwerden,  bedingt  durch  diphtherische  Angina,  Bronchitis, 
Pneumonie,  Petechien  und  Miliaria  auf  der  Haut.  Jetzt  tritt  unter  CoUaps  und 
Comrulsioneu  der  Tod  ein,  oder  aber  Genesung  rasch  innerhalb  zwei  Tagen  oder 
(namentlich  wenn  Pneumonie  und  dysenterische  DarmafiFectionen  u.  ä.  bestehen) 
üiimahlich  unter  Nachlass  aller  Erscheinungen  und  langsamem  Abschwellen  der 
Milz.  Die  Reconvalescenz  ging  in  Gblesinoee's  Fällen  relativ  rasch  und  leicht 
von  Statten;  in  anderen  Fällen  erscheint  sie  protrahirt,  mit  schweren  Nachkrank- 
heiten verbunden. 

Die  Dauer  dieser  schweren  Fälle  von  Eecurrena  beträgt  5— 14  Tage;  die 
Mortalität  ist  eine  viel  grössere  als  beim  einfachen  RückfalJsfieber;  während  sie 
hierbei  immer  nur  wenige  Procent  beträgt,  steigt  sie  beim  biliösen  Typhoid  auf 
60— 70Proc.  Die  Localisationen  des  Recurrensprocesses  sind  bei  letzterem  ver- 
breiteter und  schwerer.  Complicationen,  die  der  einfachen  Recurrens  ganz 
fremd  sind,  esistiren  zwar  für  das  biliöse  Typhoid  nicht,  alle  aber  sind  bei  letz- 
terem tiefergreifend  und  perniciöser,  entsprechend  den  schweren  post  mortem 
gefundenen  Veränderungen  der  Organe*  So  finden  sich  hämorrhagische  und 
diphtherische  Entzündungen  der  Schleimhäute  und  serösen  Häute,  multiple  Ab- 
soessbildungen  in  der  Leber,  der  Milz,  den  Nieren  and  dem  Gehirn,  sowie, 
parenchymatöse  Entzündungen  der  Leber,  des  Herzens  u.  s,  w. 

Im  Blute  der  Kranken  mit  biliösem  Typhoid  trifft  man  retjelniüssuj  Re- 
currensspirillen  an;  die  Identität  letzterer  Krankheit  mit  Recurrens  ist  darnach 
und  nach  den  positiven  schon  angeführten  Irapfungsresultaten  zweifellos.  Der 
Name  biliöses  Typhoid  sollte  deswegen  definitiv  aufgegeben  und  dafür  die  Be- 
zeichnung septüch'bütQse  Recurrens  gewählt  werden.  Fälle  von  Erkrankungen, 
die  zwar  ein  jener  septisch-biliösen  Recurrensform  ähnliches  Bild  darbieten,  bei 
denen  aber  der  Nachweis  von  Recurrensspi rillen  nicht  gelingt,  müssen  aus  der 
Kategorie  des  „biliösen  Typhoids"  grundsätzlich  ausgeschieden  werden. 

Eine  Besprechung  der  speciellenDifferentialdiagnosedesRÜckfallfiebers  kann 
füglich  unterbleiben.  Nach  dem,  was  wir  an  diagnostisch  wichtigen  Symptomen, 
vor  Allem  aber  über  das  Vorkommen  der  Spirillen  im  Blute  der  Kranken 
in  gewissen  Stadien  der  Recurrens  angeführt  haben,  ist  die  Diagnose  dieser 
Krankheit  sicherer,  als  die  jeder  anderen  acuten  Infectionskrankheit  zu  stellen. 
Gewöhnlich  genügt  eine  mikroskopische  Untersuchung,  d.  h*  der  Nachweis  der 
charakteristischen  bei  keiner  anderen  Krankheit  sich  findenden  Spirillen,  um  alle 
iagnostischen  Zweifel  definitiv  zu  beseitigen* 

Typhna  abdominalis,  Ileotyphaa,  Typhoid. 

Die  Diagnose  des  Äbdomindtyphus  ist  in  den  meisten  Fällen  ohne  Schwie* 
rigkeit  aus  dem  Gesammtbilde  der  klinischen  Erscheinungen  abzuleiten;  in 
einer  kleinen  Zahl  von  Fällen  gelingt  dieselbe  nur  auf  dem  Wege  der  Exclusiatu 
Unterstützt  wird  die  Diagnose  zuweüen  durch  Beachtung  der  ätiolatjkcken 
Verhältnisse  des  Einzelfalles,  die  unter  Umständen  werthvoUe  diagnostische  An- 
altspunkte  liefern  können.    Wir  wollen  daher  zunächst  der  Pathogenese  des 
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Abdominaltyphus,  soweit  sie  für  die  Diagnose  in  Betracht  kommti  eine  knne 
Besprechung  widmen. 

Typhus-  Als  Erreger  des  Typhus  abdominalis  gelten  heutzutage  die  von  Ebbrth,  Elebs, 

baciiien.  KocH  Und  Gaffky  entdeckten  Typhushacillen ,  die  kleine,  schlanke  Stäbchen  mit 
sehr  stark  ausgesprochenen  Eigenbewegungen  darstellen,  intensiv  färbbar  sind  und 
sich  auf  Gelatine  und  speciell  auf  Eartoffelscheiben  züchten  lassen.  Wenn  auch  die 
Abhängigkeit  des  Typhus  von  jenen  Bacillen  als  sichergestellt  angenommen  weiden 
darf,  so  hat  sich  doch  in  neuester  Zeit  mehr  und  mehr  herausgestellt,  dass  der  sichere 
Nachweis  derselben  höchst  schwierig  zu  führen,  xmd  namentlich  eine  Verwechslung  mit 
anderen  typhusähnlichen  Bacillen  sehr  schwer  zu  vermeiden  ist.  Die  Yerwerthung  der 
Constatirung  von  Typhushacillen  für  die  Diagnose  ist  daher  bis  jetzt  in  praxi  eine 
höchst  beschränkte.  Ganz  abgesehen  von  dem  Vorschlage,  Functionen  der  Milz,  wo  am 
sichersten  Bacillen  zu  erwarten  sind,  zum  Zwecke  der  Diagnose  zu  machen,  hat  auch 
die  Züchtung  der  Typhushacillen  aus  dem  den  Boseolen  entnommenen  Blute  oder  den 
Typhusstühlen,  wo  sie  nächstdem  am  ehesten  angetroffen  werden,  keinen  nennens- 
werthen  praktischen  Werth  für  die  Diagnose.  Denn  die  Ausbeute  ist  hier  zuweilen  eine 
negative  und,  selbst  wenn  Bacillen  in  den  Untersuchungsobjecten  gefunden  werden,  nach 
dem,  was  wir  über  die  Schwierigkeit  eines  sicheren  Nachweises  der  TyphosbaciUen  als 
solcher  anführen  mussten,  eine  zweifelhafte.  Zudem  kann  die  bacteriologische  Unter- 
suchung der  Fäces  mit  Aussicht  auf  Erfolg  erfahrungsgemäss  nicht  vor  dem  neunten 
Erankheitstage  vorgenommen  werden,  und  dasselbe  gilt  natürlich  für  die  Untersuchung 
des  Blutes,  das  den  erst  Mitte  der  zweiten  Woche  erscheinenden  Boseolen  entnommen 
wird,  so  dass  gerade  in  den  ersten  1 1/2  Wochen  des  Erankheitsverlaufes,  wo  die  Diagnose 
am  meisten  schwankt,  von  bacteriologischen  Untersuchungen  nichts  zu  erwarten  ist 
verbreitang  Als  sichere  Thütsoche  kann  angesehen  werden,  dass  das  die  Ansteckung  he- 
durch  FÄces.  wirkende  Typhusgift  in  den  Fäces  der  Typhuskrankm  enthalten  ist.  Dafftr  spricht 
nicht  nur  das  positive  Besultat  der  Untersuchung  der  Fäces  der  Typhuskranken  auf 
Typhusbacillen,  sondern  auch  ein  enormes  Material  von  ärztlichen  Beobachtungen,  die 
darthun,  dass  durch  mit  Typhusexcrementen  beschmutzte  Wäsche,  Bettschfisseln,  Ab- 
tritte u.  s.  w.  die  Ansteckung  vermittelt  wurde.  Namentlich  war  dies  auch  der  Fall 
durch  Trinkwasser  und  Milch!  Es  existirt  in  dieser  Beziehung  eine  grosse  Zahl, 
meiner  Ansicht  nach  absolut  sicher  beweisender  Beispiele,  in  denen  die  Krankheit  nur 
bei  den  Personen,  die  von  derselben  Wasserleitung  ihr  Trinkwasser  oder  von  derselben 
Milchanstalt  ihre  Milch  bezogen  hatten,  zum  Ausbruch  kam,  und  wo  dann  nachträg- 
lich eine  Communication  der  fraglichen  Wasserleitungen  mit  Abtritten,  in  welche 
Typhoidexcremente  abgesetzt  worden  waren,  festgestellt  werden  konnte. 

Dagegen  steckt  der  Typhus  abdominalis  von  Person  zu  Person  nicht  an,  d.  h. 
Individuen,  die  lediglich  den  Exhalationen  von  Typhoidkranken  ausgesetzt  sind  oder 
die  letzteren  berühren,  ohne  mit  den  Excrementen  der  Kranken  in  directen  Gon- 
tact  zu  kommen,  laufen  keine  Gefahr,  von  Typhoid  beÜEdlen  zu  werden.  Ich  stütze 
mich  dabei  u.  a.  auf  die  eigene  Erfahrung  von  2  Jahrzehnten  —  nur  in  einem  meiner 
Fälle  war  eine  directe  Ansteckung  zu  constatiren.  Derselbe  betraf  eine  Patientin, 
welche  gelähmt  Monate  lang  in  einem  Krankensaale,  der  auch  mit  Typhuskranken  belegt 
wurde ,  lag.  Während  weder  vorher  noch  nachher  je  ein  Fall  von  Typhus  abdominalis 
beobachtet  wurde,  dessen  Provenienz  auf  den  Aufenthalt  der  betreffenden  Personen  in 
diesem  Krankensaalo  bezw.  im  Krankenhause  bezogen  werden  konnte,  erkrankte  die  ge- 
nannte Patientin  eines  Tages  an  einem  unzweifelhaften  leichten  Typhoid.  Wie  sich  später 
herausstellte,  war  hei  dieser  Patientin  zufälliger  Weise  dasselbe  Thermometer  zur 
Messung  per  rectum  benutzt  worden,  mit  welchem  kurz  zuvor  eine  im  selben  Saale 
liegende  Typhoidkranke  gemessen  worden  war! 
Gan;  der  Werden  die  Bacillen,  wie  wir  zunächst  annehmen  wollen,  in  den  Verdauungstractus 

Aiwtockung.  eines  gesunden  Menschen  aufgenommen,  so  ist  der  Gang  der  Infection  hOehst  wahr- 
scheinlich folgender:  Im  Magen  finden  sie  keinen  für  ihre  Entwicklung  gOnstigen 
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Boden,  gehen  vielmehr  hier  in  vielen  Fällea  zu  Grunde ;  im  Darm  des  Menschen  dagegen 
setzen  sie  sich  onter  gewissen,  die  Haftung  begünstigenden^  nicht  näher  bekannten  Yer- 
hSltnissen  {individuelle  Duposi(ion)  fest,  dringen  in  die  Lymphdrüsen,  von  da  ins  Blut 
und  damit  in  die  Milz  nnd  Leber.  Ein  Theil  der  Bacillen  geht  dann,  und  zwar  dnrch- 
aas  lebenskräftig,  wieder  mit  den  Excrementen  ab,  und  die  mit  den  FIces  (wahrschein- 
lich in  einzelnen  Fällen  auch  mit  dem  Harn)  abgehenden  Typhoidbacillen  bilden  das 
Material  für  neue  Erkrankungen.  Wie  wir  gesehen  haben,  kann  dies  ohne  Schwierig- 
keit durch  Vermittlung  der  Nahruogsstoffe  erklärt  werden.  Dafür  spricht  nicht  nur 
©ine  Reihe  klinischer  Erfahrungen,  sondern  auch  der  L'mstand,  daas  das  Hauptfeld  der 
pathogenen  Wirksamkeit  der  Bacillen  der  Darmcanal  ist,  in  welchem  zunächst  eine 
Schwellung  der  solitären  Follikel  und  Feyer'schen  Plaques  mit  markiger  (zelliger)  In- 
filtration entsteht j  welch'  letztere  entweder  unter  Verfettung  durch  Eesorption  zurück- 
gehen kann  oder  viel  häufiger  zur  Verschärfung  (2.  Woche  der  Erki-ankung)  und  Ge- 
schwürsbildung (3,  Woche)  führt. 

So  durchsichtig  klar,  wie  in  der  von  mir  angeführten  eigenen  Beobachtung  von 
directer  Uebertragung  der  Bacillen  in  den  Barm  des  Gesunden  oder  in  Fällen  von  un- 
bestreitbarer Importation  der  Bacillen  mit  dem  Trinkwasser  u.  a.  liegt  die  Frage  nach 
dem  nähere  Vorgang  bei  der  Typhusverbreitung  übrigens  durchaus  nicht  immer.    Im 
Gegentheil  wird,  wenn  man  vorurtheilsfrei  urtheilt,  zugestanden  werden  müssen,  dass 
die  Uebertragung  des  Typhusgiftes  auf  den  gesunden  Menschen  in  der  Mehrzahl  der 
I  Fälle  vorderhand  unaufgeklärt  ist.   Möglich  ist,  dass  das  Typhusgift  im  Boden  „reift*', 
d,  h.  dass  die  mit  den  Fäces  von  Typhuskranken  in  das  Erdreich  gelangten  (auch  bei 
SauerstofFabschluss,  wenngleich  unvollkommen,  gedeihenden)  Tjphusbacillen  hier  sich 
weiter  entwickeln.   Und  dies  mag  an  verschiedenen  Orten  und  zu  verschiedenen  Zeiten 
{Örtliche  und  zeitliche  Disposition  —  Maximum  der  Typhusfrequenz  im  Herbst  nnd 
Winter)  erleichtert  und  damit  das  Eindringen  der  Bacillen  in  das  Wasser  und  ihre 
Auflagerung  auf  Nahrungsmittel  u.  s.  w.  begünstigt  werden.    Auch  die  Möglichkeit, 
[lass  die  Typhusbacillen,  die  der  Austrocknung  erfahrungsgemäss  Widerstand  leisten, 
an  die  Oberfläche  des  Erdreiches  gelangend  gelegentlich  zerstäuben,  flugfähig  werden 
und  damit  durch  die  Einathmung  der  mit  Tjphuskeimen  versehenen  Luft  in  den  Körper 
des  l^enschen  gelangen,  ist  a  priori  olme  Weiteres  zuzugeben.    Aber  dies  Alles  sind 
eben  nur  —  Möglichkeiten;  sie  stellen  aber  doch  wenigstens  eine  Ausgleichung  der 
i  Kluft  zwischen  den  PETiENKOFEn^schen  Ansichten  nnd  den  auf  die  Resultate  der  bac- 
Lteriologischen  Forschung  basirton  „  contagionistischen "  Anschauungen  in  Aussicht. 
n>ie  wichtige,  von  Fbttjckkofeb  entdeckte  Thatsache,  dass  die  Ti/phaid/requenz  mit 
fäem  Stande  des  Grundwassers  in  einetn  reciproken  Verhältniss  steht,  so  dass  der 
feweilige  niedrige  Stand  des  Grundwassers  ein  Anwaclisender  Typhoiderkrankungen 
Tinvolvirtj  besteht  zweifellos  ftlr  gewisse,  wenn  auch  ebenso  zweifellos  nicht  für  alle 
■  Typhnsepidemien  zu  Kecht.    Diese  Erfahrung  liesse  sich  nach  den  eben  gemachten 
Auseinandersetzungen  leicht  auch  vom  bacteriologischen  Standpunkte  erklären ;  jede 
solche  Erklärung  ist  aber  meines  Erachtens  werthlos,  so  lange  wir  in  diesem  Capitel 
mit  kaum  mehr  als  mit  Möglichkeiten  rechnen  können. 

Die  Dauer  der  Zeit  vom  Eintritt  des  Typhusgiftes  bis  zum  Ausbruch  der  Krank- 
heitserscheinungen beträgt  durchschnittlich  2 — ^3  Wochen.  Diese  Incubationsperiode 
des  Typhoides  verläuft  symptomlos,  wenn  man  in  dieselbe  nicht  die  Prodromalzeit  mit 
einrechnet. 


Dorchaus  nicht  in  allen  Fällen  gewinnt  man  aus  der  Kacbforschung  nach 
den  ätiologischen  Verhältnissen  des  Einzelfalles  Anhaltspunkte  für  die  Diagnose 
des  Typhoids.  Gewöhnlich  ist  man  vielmehr  dabei  auf  die  Analyse  des  Kranke 
heilsbildes  angewiesen.  In  der  Kegel  geht  der  ausgesprochenen,  fieberhaften  Er- 
traakung  ein  sog.  ^^Prodromalstadium''  voraus»  das  in  den  einzelnen  Fallen  sehr 
verschieden  lang,  d,  h.  Stunden,  Tage,  ja  mehrere  Wochen  dauern  kann  und 
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sich  dorch  das  Gefühl  von  Unbehagen,  Mattigkeit,  von  Gliederschmenen,  feiner 
dorch  Appetitlosigkeit,  Schwindel,  Kopfschmerz,  nnrohigen  Schlaff  Ohrensausen, 
selten  anch  schon  dnrch  abdominale  Symptome  (Leibschmerzen  und  Diarrhöen) 
knndgiebt  Das  inconstante  Vorkommen  und  die  vage  Nabu  dieser  Krankheits- 
sjmptome  lassen  es  richtiger  erscheinen,  von  einer  Abtrennung  derselben  von 
der  Incubationsperiode  abzusehen;  in  diagnostischer  Beziehung  hat  die  AufiBtell- 
ung  eines  eigenen  Prodromalstadiums  überhaupt  keinen  Werth. 
Fieber-  Der  Tjphus  beginnt  vielmehr  für  den  Diagnostiker  mit  dem  Auftreten  des 

Fiebert^  das  selten  mit  einem  einmaligen  Schflttelfiroste,  gewöhnlich  mit 
wiederholtem  Frösteln  einsetzt  Der  Gang  des  Hebers  beim  Abdominaltyphus 
ist  durch  viele  Tausende  von  Einzelbeobachtungen  und  unzählige  Temperatur- 
messungen festgestellt.  In  der  ersten  Hälfte  der  ersten  Woche,  oft  nodi  einige 
Tage  länger,  findet  ein  allmähliches  staffeljörmiges  Aufsieigen  der  Cmrve  statt, 
so  dass  die  Temperatur  Abends  ca.  1  ^  mehr  als  am  vorhergehenden  und  ca.  0,5^ 
mehr  als  am  folgenden  Morgen  beträgt  (s.  Curve  Fig.  56). 

Nachdem  die  Temperatur  in  3--5  Tagen  ihren  Höhepunkt  39,5 — 40,5  er- 
reicht hat,  nimmt  das  lieber  einen  coniinuirlichen  Typus  an,  d.  h.  die  Tempera- 
tur hält  sich  dauernd  um  40 o  mit  geringen  morgenüichen  (ungefibr  denMorgeiH 
remissionen  der  normalen  Temperaturcurve  entsprechenden)  Bemiwdonftn.  Im 
Verlaufe  der  3.  Woche  kommt  es  dann  gewöhnlich  schon  zu  stärkeren  Morgmt- 
remissionen,  welche  im  Allgemeinen  als  das  erste  Zeichen  der  Wendung  zum 
Besseren  angesehen  werden  dürfen.  Die  Morgentemperaturen  sind  in  diesem  re- 
miuirenden  Fieberstadium  bereits  zwischen  38^  und  39 ^  die  Abendtemperatnren 
um  40<>.  Allmählich,  im  Laufe  der  4.  Woche,  senken  sich  die  Morgentemperar 
turen  unter  38^^  während  auch  jetzt  noch  die  Abendtemperaturen  gegen  40®  be- 
tragen können.  Es  ist  von  Wichtigkeit  für  den  Arzt,  dieses  Stadtum  der  Heilen^ 
iniermittirenden  Temperaturen  im  Fieberverlauf  des  l^hoides  zu  keimen,  um 
nicht  fälschlicher  Weise  in  den  hohen  Abendtemperaturen  ein  ernstes  Zeichen 
erneuter  Krankheitsexacerbaüon  zu  erblicken.  Indem  nun  auch  die  Abendtem- 
peraturen allmählich  Tag  für  Tag  niedriger  werden,  tritt  in  der  5.  Woche  ein 
Zeitpunkt  ein,  wo  auch  die  Abendtemperatur  nicht  mehr  38<^  überschreitet  Der 
erste  Tag  des  Erankheitsverlaufes,  wo  dies  der  Fall  ist,  bezeichnet  den  Beginn  des 
Reconvalescenzstadiums.  Die  skizzirte  Temperaturcurve  (s.  Fig.  56j  entspricht 
dem  Verhalten  des  Fiebers  bei  mittelschwerem  Verlaufe  des  Typhwdes.  Es  ist 
klar,  dass  kleine  Abweichungen  von  derselben  am  Ejrankenbette  vorkommen;  im 
Grossen  und  Ganzen  aber  hält  die  Temperatur  mit  auffallender  Begelmässigkeit 
diesen  Gang  ein,  und  wesentliche  Abweichungen  davon  nach  oben  und  unten 
(z.  B.  eine  ungewöhnliche  Senkung  der  Abendtemperatur  unter  die  Morgen- 
temperatur im  Stadium  des  remittirenden  oder  intermittirenden  Hebers)  sind 
unter  allen  Umständen  nicht  gleichgültig,  vielmehr  gewöhnlich  der  Ausdruck 
von  Complicationen,  die  wir  später  noch  kennen  lernen  werden.  In  diagnosti- 
scher Beziehung  sind  regelmässige  Temperaturmessungen  (mindestens  drei- 
malige im  Tage)  und  die  genaue  Beachtung  des  Fieberverlaufs  im  Typhoid  un- 
entbehrlich, ja  von  geradezu  fundamentaler  Bedeutung  für  den  Arzt,  zumal 
auch  die  Prognose  ebenso  wie  die  Nothwendigkeit  der  zu  ergreifenden  thera- 
peutischen Maassregeln  wesentlich  durch  das  Verhalten  der  Fiebercurve  be- 
stimmt wird. 


Tjphas  abdominalis,  Xleotyphas,  Typlioid. 


Neben  der  Temperaturmesanng  ist  die  Prüfung  der  Beschaffenheit  ond  Fre- 
quenz des  Pulses  Ton  diagnostischer  Bedeutung*  Derselbe  zeigte  der  jeweiligen  Höhe 
der  Körpertemperatur  entsprechend,  grössere  oder  geringere  Frequenz.  Wichtig 
ist  über,  dass  die  Pulsfrequenz zafiien  beim  Abdominalhjphus  in  toto  niedriger 
sind  als  bei  anderen  InfectionskrankheiUm ;  d,  h*  während  man  sonst  bei  einer 
Temperaturhöhe  Ton  40'^  im  Allgemeinen  eine  Pulsfrequenz  von  120  erwarten 
iarf,  zählt  man  bei  Typhoidkranken  unter  solchen  Verhältnissen  nur  110  bis  90 
^Schläge  in  der  Minute,  ja  zuweilen  noch  weniger!  Der  Puls  ist  ausserdem  ganz 
gewöhnlich  dikrot  und  ausgesprochen  weich. 
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DorchichaittstemperfitarctUTe  \mm  Typhus  abd<MDinalii. 

Die  Ursache  dieses  auffallenden  Verhaltens  der  Pulsfrequenz  kann  nur  darin  ge- 

acht  werdeD,  dass  die  Beßcblenniguiig  des  Pulses  zwar,  wie  immer  im  Fieber,  so  auch 

eim  Typhoid  direct  durch  die  Erhöhung:  der  Körpertemperatur  beding  wird,  dass  aber 

aeben  die  typhöse  Intoxication  auf  den  Pols  freqnenzhemmend  einwirkt.   Ebenso  ist 

'eine  Erschlaffung  der  Arterien  wand  durch  Parese  der  Vasoconstrictoren  als  Folge  der 

Infection  zu  betrachten,  womit  die  aogefCUirte  Weichheit  und  Dikrotie  des  Pulses  der 

Typhoidkranken  zusammenhängi.    Die  Dikrotie  hat  hei  Weitem  nicht  die  diagnostische 

Bedeutung,  die  ihr  gewöhnlich  zuerkannt  wird,  da  sie  sich  auch  bei  allen  möglichen 

anderen  fieberhaften  Infectionskrankheiten  findet.   Zudem  gebe  ich  auf  die  Diagnose  der 

Dikrotie  auf  die  blosse  Palpation  der  Kadialarterie  hin  (ohne  Anwendung  des  Sphjgmo- 

raphen)  sehr  wenig;  wenn  man  die  Resultat«  des  Pnlsfßblens  fleissig  mit  denen  der 

fgphygmographischen  Untersuchung  controlirt,  wird  man  erstaunt  sein,  wie  selten  die 

erwartete  „leichte  Dikrotie"  im  Sphygmogramm  erscheint  I    Viel  grössere  diagnostische 

Wichtigkeit  als  die  etwaige  DikTotie  hat  die  besprochene  relative  Vermindenmg  der 

Pulsfrequenz  im  Typhoid.    Ich  kann  aus  reicher  Erfahrung  sagen,  dass  in  schwierig 

^in  beurtheilenden  FOlJea  die  Beachtung  einer  mehrere  Tage  dauernden  relativen  Ver- 

Qgsamung  des  Fieberpulses  meiner  Diagnose  sehr  oft  die  erste  Richtung  gegeben 

that,  die  sich  dann  später  in  der  Regel  als  richtig  erwies.    Uebrigens  ist  zu  bemerken, 

'dass  diese  Incongraenz  von  Fieberhöhe  und  Pulsfrequenz  nur  bei  leichten  Fftllen  im 

ganzen  Verlaufe  der  Krankheit  hervortritt  bei  schweren  dagegen  zwar  in  den  ersten 

20* 


404 


DiagDose  der  InfectioDskrankheiten? 


Stadien  auch  bösteht  spSter  aber  mit  der  zmielimenden  Herzschw;j,  h:^  versehe 
um  einer  immer  grösseren»  ja  excessiven  Frequenz  des  Pulses  PlaU  zu  luarlien.  Die« 
nimmt  aber  dem  Sjmptom  nichts  an  diagnostischem  Werthe,  da  in  den  meisten  FÄlJen 
die  Bifferentialdiagüose  nur  in  den  ersten  Perioden  der  Krankheit  Schwierigkcitettj 
macht. 

Krnnithoit*-        Hit  dem  Fieber  und  der  soeben  geschilderten  Veränderung  des  Pulses  sind! 

r wtjhe!^  diö  übrigen  Zeichen  fieberhafter  Erkrankung  verbunden :  Mattigkeit»  Kopfdracktl 
unruhiger  Schlaf,  heisse  Haut,    selten  Schweiss  (ausgesprochenes  Schwitsesj 
spricht  fast  immer  gegen  das  Vorhandensein  eines  Typhus,  obgleich  iob  in  einip^ 
gen  wenigen  Ausnahmefällen  die  Typhoidkranken  in  Schweiss  förmlich  gebade 
gesehen  habe),  femer  Appetitlosigkeit»  Durstgefühl  und  Verminderung  der  Ur 
secretion.  Damit  vermischen  sich  die  Symptome  der  typhösen  Infection :  heftiger] 
Kopfschmerz,  Schwindel,  leichte  Delirien^  Ohrensmisen;  relativ  häufig  ist  auel] 
Nasent/iuieii  in  der  ersten  Woche.  Die  Zunge  ist  belegt,  verliert  aber  bald  afl 
bestimmten  Stellen  ihren  Belag  und  wird  an  den  Rändern  und  an  der  Spitze 
mehr  oder  weniger  weit  gegen  den  Zungenrücken  hinein  roth ;  beim  Heraus^ 
strecken  zittert  sie  leicht.    Der  Stuhl  ist  anfangs  angehalten;  später  gegen 
Ende  der  1,  Woche  fängt  er  gewöhnlich  an,  dünner  zu  werden.  Der  Leib  wird  auf- 
getrieben, gegen  Druck,  speciell  in  der  Ileocoecalgegend,  empfindlich,  und  bei 
der  Palpation  zeigt  sich  daselbst  ein  hörbares  Gurren  (Ileocoecalgeräusch)  —  ein 
diagnostisch  werthloses  Symptom.   Schon  in  der  ersten  Woche  ist  die  Milz  ver- 
grössert,  durch  Palpation  nachzuweisen.   Die  Untersuchung  der  Lunge  ergiebt 
percussorisch  normale  Verhältnisse,  bei  der  AuscultaÜon  die  Erscheinungen 
leichter  Bronchitis  mit  mittelfeinen  Rasselgeräuschen. 

2.  Woche.  In  der  zweiten  Woche,  nachdem  das  Fieber  seine  Acme  erreicht  hat  tmd 

als  Febris  continua  fortbesteht,  entwickelt  sich  das  Krankheitsbild  zur  voUen 
Höhe,  zum  sog.  Status  tf/phosus:  Benommenheit  des  Sensoriums,  Schlafsucht 
Schwerhörigkeit,  Unbeholfenheit  und  Schwerverständlichkeit  der  Sprache.   Dei^ 
Kranke  liegt  unbeweglich  da,  im  Halbschlaf  vor  sich  hin  murmelnd,  ^Flocken] 
lesend**,  zwischenhinein  einzelne  Muskeln  unwillkürlich  stärker  contrahirend 
(Subsultus  tendinum),  in  stillem  Traumleben  hinbrüteod  („I^phus  stupidus*'J 
in  anderen  selteneren  Fällen  sind  die  Kranken  in  Dlusion  und  Hallucinatiou  b« 
fangen,  deliriren  laut  und  lebhaft  („Typhus  versatilis"),  springen  auf,  ja  verfaUen" 
in  förmlich  maniakalische  Anfälle;   ich  war  vor  Jahren  gezwungen^  einem, 
meiner  Patienten  die  Zwangsjacke  anzulegen.    Faeces  und  Urin  werden  ins  Befi 
entleert,  die  Zunge  ist  trocken,  roth,  rissig,  fuliginös,  wird  mühsam  zitternd  vor 
gestreckt  und  bleibt  gewöhnlich  aussen  liegen,  indem  der  Kranke  vergisst,  si^ 
wieder  hineinzuziehen ;  der  Leib  ist  aufgetrieben.    Gewöhnlich  sind  jetzt  aus 
gesprochene  Diarrhöen  eingetreten,  die  dünnen  Stühle  erl/senffrü/iartig  d. 
hellgelb,  in  2  Schichten,  eine  obere,  flüssige  und  eine  untere,  mehr  krümelig-fest« 
sich  scheidend.   Der  Urin  ist  meist  eiweisshaltig,  die  Milz  deutlicb  palpabeL   Im 
Anfange  der  2.  Woche,  nach  meiner  Erfahrung  in  der  grösseren  Mehiiahl  der  Fäll 
erst  um  den  10.  Tag,  erscheinen  nun  Roseolae  in  der  Oberbauchgegend ^  eiB 
diagnostisch  sehr  wichtiges  Symptom.  Der  Bronchialkatarrh  ist  stärker  gewordeuji 
die  feinen  Rasselgeräusche  concentriren  sich  in  den  hinteren,  unteren  Partien  de 
Lunge;  hier  ist  auch  nicht  selten  jetzt  schon  einseitig  oder  doppelseitig  leicht 
Dämpfung  bei  der  Percussion  zu  constaürem 
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ab 


Die  3,  Woche  bringt  in  schweren  Fällen  die  Acme  der  Schwäche  und  des 
Stupors;  sie  ist  die  Zeit  der  schweren  Complicationen :  der  Darmblutongen  und 
Darmperforationen,  der  bypostatischen  Pneumonien,  derParotitiden,  des  Decubitus 
u.  s.  w.  In  leichten  Fällen  tritt  bereits  in  dieser  Woche  der  Umschwung  zum  Besseren 
ein,  indem  das  continuirliche  Fieber  in  ein  remittirendes  und  später  intermittiren- 
des  übergeht  und  die  bis  dabin  schweren  Eraukbeitssjmptome  zurückzugehen 
anfangen.  Die  Eruption  der  Roseolae  hört  gewöhnlich  mit  Ende  der  3.  Woche  auf. 

In  der  4.  Woche  endlich  vollzieht  sich  allmählich  immer  mehr  der  Rück- 
gang aller  Krankheitserscheinungen.  Die  Patienten  verlieren  ihre  Apathie,  lassen 
Koth  und  Urin  nicht  mehr  unter  sich  gehen;  die  Zunge  wird  wieder  feucht^  die 
Diarrhöen  hören  auf;  die  zuletzt  erschienenen  Roseolae  verblassen,  und  die 
MilzschweUung  geht  zurück.  Der  Puls  wird  wieder  kräftiger  und  langsamer;  nicht 
nur  die  Morgentemperatur,  sondern  auch  die  Abendtemperatur  übersehreitet 
nicht  mehr  38**  —  der  Kranke  ist  damit  in  die  Reconvalescenz  eingetreten, 
die  freilich  noch  durch  die  verschiedensten  Nachkrankheiten  gestört  oder  durch 
Recidive  unterbrochen  werden  kann. 

Von  den  kurz  skizzirten  Symptomen  des  Typhoides  sind  ausser  dem  schon 
besprochenen  Fieber  und  dem  Verhalten  des  Pulses  die  wichtigsten  in  diagnosti- 
scher Beziehung:  die  Roseola^  die  Mihschwellung  und  das  Aussehen  der  Zunge; 
geringeren  diagnostischen  Werth  haben  die  Diarrhöen,  das  Ileocoecalgeräusch,  die 
nervösen  Erscheinungen,  die  Bronchitis  und  die  Beschaffenheit  des  Harnes.  Wir 
müssen  die  genannten,  für  die  Diagnose  so  bedeutungsvollen  Symptome  ein- 
gehend besprechen. 

Die  Roseola  typhosa  fehlt  in  höchstens  V*  der  Fälle;  sie  ist  von  anderen  So-  Roieoia- 
seolaformen  durch  Nichts  unterschieden,  stellt  kleine  runde,  leicht  erhabene,  blass-  ''**'**^^* 
rothe,  auf  Fingerdruck  verblassende  Flecken  dar.  Einigermaassen  charakteristisch 
den  typhösen  Charakter  des  Ausschlags  ist  nur  sein  Standort ;  er  kommt  in  weit- 
aus der  Mehrzahl  der  Fälle  nur  oder  wenigstens  zuerst  in  der  unteren  Brust-  und 
oberen  Bauchgegend  zum  Vorschein;  gewöhnlich  bleibt  es  bei  der  Eruption  von 
etlichen  20  Flecken,  In  anderen,  aber  seltenen  Fällen  freilich  erscheint  die  Haut 
des  Rumpfes  und  der  Extremitäten  mit  Roseolen  wie  übersät  Wichtig  ist  zu 
beachten,  dass  die  ersten  Roseolen  fast  immer  erst  im  Anfange  der  2.  Woche 
auftreten,  nach  meiner  Erfahrung  sogar  fast  immer  erst  um  die  Mitte  der 
i  Woche  (lü.  Tag).  Man  wird  also  in  den  ersten  10  Tagen  der  Erkrankung  nicht 
erwarten  können,  dass  eine  Roseola  die  diagnostischen  Zweifel  hebt;  und  um- 
kehrt wird  man  in  den  ersten  10  Tagen  die  Diagnose  Typhoid  deswegen  nicht 
als  unwahrscheinlich  bezeichnen  dürfen,  weil  bis  dahin  keine  Roseola  zu  con- 
statiren  ist  Der  einzelne  Roseolaflecken  verblasst  nach  3—4  Tagen,  während 
neue  Flecken  1—2  Wochen  lang  (bis  Ende  der  3.  oder  Anfang  der  4*Wüche),  zu- 
weilen sogar  bis  in  die  Reconvalescenz  hinein  nachschieben»  Zur  Diagnose  dürfen 
nur  unzweifelhafte  Roseolen  fnicht  Bläschen  oder  konische  PapelchenJ  verwerthet 
werden;  finden  sich  dagegen  auch  nur  einige  wenige  :jK'e//if//oj<?  Roseolen  im 
Epigastrium,  so  ist  dies  für  mich  das  wichtigste  Unterstützungsmittel  fiir  die 
Diagnose  des  Typhoides. 

Die  Milzüenjrössenuuj^  weniger  pathognostisch  als  die  Roseola,ist  fast  immer,    Miiwer- 
sicher  in  90  Proc.  der  Fälle,  nachzuweisen  nicht  nur  durch  die  Fercussion,  son-  ^^^**™**^'* 
dem  auch  durch  die  Palpation,  wenn  man  recht  vorsichtig,  ohne  zu  drücken,  auf 
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der  Höhe  der  Inspiration  in  das  linke  Hypochondrium  mit  der  rechten  Hand  hii 
eingreift,  während  die  linke  Hand  die  untere  Tlioraxwand  entgegendrückt  Nnr 
bei  starkem  Meteorismus  ist  die  Milzschwellung  weder  percussorisch  noch  pal- 
patorisch  festzustellen.  Die  Consistenz  des  Organes  ist  auffallend  weiche  selten 
schmerzhaft;  im  letzteren  Falle  hat  man  an  das  Bestehen  eines  Milzinfarctes 
oder  Milzabscesses  zu  denken.  ^ 

Das  früher  vielfach  in  seiner  Bedeutung  überschätzte  Jleacäcalgeräu^k^M 
erscheint,  sobald  flüssiger,  mit  Gasblasen  untermischter  Darminhalt  in  der  Deo^ 
cocalgegend  palpirt  wird;  das  Symptom  bat  natürlich  gar  keinen  diagnostascben 
Werth.  Etwas  grössere  Bedeutung  kommt  den  diarrhöüchenStühien  zu,  Diarrhoe 
fehlt  im  Verlaufe  des  Typhoides  wohl  nur  sehr  selten  ganz,  ist  aber  durch- 
aus nicht  in  allen  Fällen  von  Abdominaltyphus  ein  hervorstechendes,  diagnostisch 
sehr  bedeutsames  Symptom,  dessen  Fehlen  die  Diagnose  zweifelhaft  machen  dürfte. 


Di©  typhöse  Diarrhoe  ist  meiner  Ansicht  und  Erfahrung  nach  eine  nervös-i| 
tiöse  ErscheinuDg,  nicht  die  directe  Folge  der  Darmgeschwüre,  Man  kann  sich 
davon  überzeugen,  dass  die  Diarrhöen  keineswegs  mit  der  In-  und  Extensitöt  des 
cerationsprocesses  parallel  gehen.  Es  giebt  Fälle,  in  denen  der  Darm  post  mortem 
Geschwüren  dicht  besetzt  ist,  und  wo  trotzdem  bis  zum  Tod  Verstopfung  bestand,  und  tun- 
gekehrt giebt  es  Fälle,  in  denen  intra  vitam  ein  diarrhoischer  Stuhl  auf  den  andern  folgt» 
bei  der  Section  aber  kaum  ein  paar  kleine  Geschwürchen  zu  entdecken  sind.  Es  hängt 
daher  wahrscheinlich  lediglich  von  der  Empfindlichkeit  der  Darmnerven  ab,  ob  sie  auf 
das  tjpböse  Virus  mit  stärkerer  Peristaltik  reagiren  oder  nicht  Auch  die  Beschaffen- 
heit des  diarrhoischen  Stuhles  ist  nicht  pathognostisch ,  wenn  auch  das  bekannte 
erbsßuppen artige  Aussehen  immerhin  suspect  ist,  d.  h.  eine  so  ausgesprochene  Scheid^ 
ung  der  flüssigen  und  festeren»  krümeligen  Theile  des  dünnen  Stuhles  nicht  leicht 
anderen  Diarrhöen  vorkommt-  Die  Ursache  dieses  Verhaltens,  nämlich  der  mi 
haften  Suspension  der  festeren  Stuhlbestandtbeile  in  der  Flüssigkeit^  ist  nicht 
klar.  Im  Sediment  sind  ausser  Epitbelien  und  Eundzellen  Fettkrjstalle  und  Tiipd^ 
phosphate  nachzuweisen. 
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Entschieden  grösseren  diagnostischen  Werth  hat  nach  meiner  Erfahrung 
das  Aussehcji  der  Zunge.  Die  anfangs  klebrig- feuchte,  gleichmässig  belegte 
Zunge  wird  nach  einigen  Tagen  trocken  und  theil weise  roth.  Indem  sich  der 
Belag  an  den  Rändern  und  an  der  Spitze  abstösst,  gewinnt  die  Zunge  ein  eigen- 
thümliches  Aussehen.  Der  in  der  Mitte  des  Zungenrückens  liegende  graue  Belag 
ist  von  fleischrothen  Rändern  umsäumt,  vorn  von  einem  dreieckigen  Stock  Roth, 
welches  die  Zungenspitze  einnimmt,  begrenzt.  In  der  2.  Woche  schwindet  auch 
der  mittlere  Belag;  die  ganze  Zunge  ist  jetzt  roth,  einem  Stück  rohen  Fleisches 
gleichend  und  ist  bei  der  grossen  Trockenheit  rissig  geworden,  da  und  dort  auch 
von  eingetrocknetem,  blutigem  Schleime  bedeckt  —  „fuliginös";  ebenso  sind  die 
Lippen  häufig  mit  Rhagaden  versehen  und  fuliginos. 

Der  Katarrh  der  Bronchien  ist  zwar  nicht  in  allen,  aber  doch  in  den  meisten 
tiousorgÄDe.  päUcn  schon  frühe,  d.  h.  in  der  1 .  Woche,  nachzuweisen ;  in  den  unteren  hinterwi 
Partien  der  Lunge  sind  namentlich  in  den  späteren  Stadien  der  Krankheit 
Rasselgeräusche  relativ  sehr  reichlich»    Man  hat  täglich  den  Fortschritt  de 
Bronchitis,  besonders  in  den  letztgenannten  Abschnitten  zu  oontroliren,  da 
über  kurz  oder  lang  Hjrpostasen  und  Pneumonien  hinten  unten  entwickets  cmd' 
eine  rechtzeitige  Erkennung  dieser  Complicationen  sich  geradezu  lebenafOfttilid 
erweisen  kann. 
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Die  nemösen  Symptome  stellen  im  Bilde  des  Typhoides  eine  constante,  aber  E«ohein. 
in  ihrer  Intensität  bei  den  einzelnen  Individuen  höchst  wechselvolle  ErscbeiDung 
dar  („Nervenfieber"),  Während  bei  gewissen  Individuen  das  psychische  Verhalten 
kaum  alterirt  erscheint,  ist  bei  anderen  ein  vollständiger  Stupor  entwickelt,  bei 
wieder  anderen  Unruhe,  Delirien  u.  ä.,  die  an  das  Bild  eines  maniakaUschen  An- 
falles erinnern  können. 

Dieses  wechselvolle  Verhalten  der  nervösen  Erscheinuugen  erklärt  sich  aus  der 
individaell  wechselnden  Reaction  des  Nervensystems  gegen  die  Fieberhitze  und  die 
typhöse  Infection.    Denn  auf  diese  beiden  Factoron  zugleich  ist  die  Erregung  des 
Nervensystems,  speciell  des  Gehirns  znrückzuführen.  Mit  der  Herabsetzung  der  Eörper- 
temperatüT  durch  anti febrile  Mittel,  in  erster  Linie  durch  Bäder,  lassen  die  Nerven- 
erscheinnngen  oft  in  eclatanter  Weise  nach  (ein  Tvphushranker,  nach  neueren  Grund- 
sätzen behandelt,  bietet  im  Allgemeinen  ein  ganz  anderes,  viel  leichteres  Bild,  als  die 
I  stark  delirirenden  oder  in  völligem  Stupor  daliegenden  Tjphuskranken  früherer  Zeiten) ; 
'  aber  sie  verschwinden  doch  in  der  Kegel  nicht  ganz.   Schon  ehe  das  Fieber  beim  Typhus 
beginnt,  ist  das  Sensorium  der  Kranken  beeinträchtigt,  Schmerz  in  den  Gliedern  zu  con- 
I  atatiren  a.  i.,  und  es  kann  auch  später,  wenn  aus  irgend  einem  Grunde  das  hohe  Fieber, 
^  das  fast  constant  dem  Typhoid  eigen  ist,  zeitweise  ausbleibt^  die  schwere  Affection  des 
Nervensysteme  trotzdem  noch  deutlich  ausgeprägt  sein ;  so  habe  ich  in  einem  Fall  von 
fieberlosem  Typhus  schwere  Delirien  gesehen.    Offenbar  handelt  es  sieh  in  solchen 
Fallen  um  sehr  reizbare  Gehirne,  die  auf  das  chemische  Tjphusgift  besonders  stark 
reagiren  (ähnlich  der  individuell  so  verschiedenen  Keaction  auf  Narcotica  u.  iU),  so  dass 
es  hier  nicht  des  cumulirten  Reizes  des  fieberhaft  erhitzten  Blutes  und  der  Typhusnoie 
bedarf,  sondern  die  letztere  allein  genügt,  um  schwere  Nervenerscheinungen  hervor- 
zurufen. 

Was  sonst  noch  im  gewöhnlichen,  mittelschweren  Verlauf  des  Typhoides  von    s«fi»ti^ 
Krankheitssymptomen  beobachtet  wird,  bat  in  diagnostischer  Beziehung  keine  grössere  ^ynipw»» 
Bedeutung.   Doch  sei  wenigstens  kurz  angefahrt,  dass  man  in  den  schwereren  Formen 
des  Typhoides  nach  meiner  Erfahrung  die  Leber  ganz  gewöhnlich  vergrössert  findet 
und  (den  an atomi sehen  Yeriiaderungen  in  solchen  Fällen^  der  trüben  Schwellung  oder 
fortgeschritteneren  Verfettung  des  Orgaues  entsprechend)  als  Tumor  von  weicher  Con- 
aistenz  fahlen  kann.    Auch  die  Beschaffenheit  des  Harns  bietet  nichts  von  dem  Ver- 
\  lialten  desselben  bei  anderen  Jnfectionskrankheiten  Abweichendea    Aibuminurie,  die 
^init  dem  Ablauf  des  Fiebers  und  der  Krankheit  verschwindett  ist  ganz  gewöhnlich, 
Steigerung  der  Nierenretzung  bis  zu  eigentlicher  Nephritis  dagegen  ist  beim  Typhoid 
(gegenüber  Scharlach,  Diphtherie  u.  aj  im  Allgeraeinen  nicht  häufig.    Eine  Zeit  lang 
[glaubte  man  in  der  mit  Piazobenzosulfosäuf'e-'Remtion,  die,  mit  dem  Harn  von  Ty- 
^  phoidkranken  angestellt,  eine  intensiv  rothe  Färbung  giebt,  ein  Mittel  zu  haben,  das 
mit  zur  Diagnose  des  Typhoides  benutzt  werden   könnte.    Es  hat  sich  aber  heraus- 
I gestellt,  dass  die  Diazoreaction  einerseits  beim  Typhoidharn  zuweilen,  wenn  auch 
selten,  fehlt,  andererseits  bei  Tuberculose  und  anderen  Infectionskrankheiten  sich 
keineswegs  selten  vorfindet.   Immerhin  rathe  ich  in  zweifelhaften  Fällen,  wo  die  Diazo- 
reaction ausbleibt,  mit  der  Diagnose  eines  Typhoides  vorsichtig  zu  sein. 

Die  CompUcülionen  und  Naükkrankkeüen  sind  beim  Äbdominaltyphus  zahl-     coa»- 
reicher,  als  bei  jeder  anderen  InfectionskrankheiL   Ihre  Kenntmss  ist  fCür  die  p*'*'^^""*'^- 
Diagnose  des  Typhoides  in  gewissen  Stadien  von  Bedeutung,  und  dieselben  sollen 
noch  anhangsweise  kurz  angeführt  werden.   Die  wichtigsten  sind  die  von  den 
Darmgeschwören  ausgehenden,  speciell  die  Darmblutungen  und  die  Darm- 
Perforationen, 

Darmblutungen  kommen  bei  Typhuskranken  nicht  häufig  vor  (in  5— D>  Proc. 
der  Fälle);  dieselben  sind  von  verschiedenster  Intensität:  bald  findet  man  blos 
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Blütspüren  dem  Stahle  beigemischt,  bald  wird  das  Blut  in  grossen  Massen  ent- 
leert ;  die  Stühle  nehmen  dann  eine  rothbraone  oder  schwarze  Farbe  an.  Damach 
sind  auch  die  Folgeerscheinungen  verschieden:  nnter  Umständen  deutet  gar  kein 
Symptom  auf  die  erfolgte  leichte  Blntnng  hin  und  wird  das  Bestehen  derselben 
ganz  zufällig  bei  der  Besichtigung  des  Stuhles  entdeckt;  in  anderen  Fällen  steUt 
sich  in  Folge  einer  stärkeren  Darmblutung  Gollaps  ein  mit  Yerblassung  des  Ge- 
sichtes, Kälte  der  Extremitäten,  Eleinwerden  des  Pulses  und  Sinken  der  Körper- 
temperatur. Letzteres,  der  Temperaturabfall,  giebt  zuweilen  den  ersten  Anstoss 
zur  Yermuthung,  dass  eine  Darmblutung  erfolgt  sei,  dann  wenn  das  in  den 
Darm  ergossene  Blut  nicht  nach  aussen  entleert  wird  und  mitten  in  einer 
Febris  continua  die  Temperatur  zur  Norm  oder  gar  nnter  die  Norm  absinkt 
was  immer  sicher  auf  einen  aussergewöhnlichen  Zwischenfall,  einen  schweren 
Gollaps,  hindeutet.  Die  Darmblutungen  kommen  gewöhnlich  in  der  2. — 4.  Krank- 
heitswoche vor  in  der  Zeit  der  Infiltration  der  Plaques  und  namentlich  während 
der  Abstossung  der  nekrotischen  Schorfe.  In  der  5.-^6.  Woche  erfolgende  Darm- 
blutungen stehen  meist  mit  lentescirenden  Geschwüren  in  Zusammenhang. 
Darmper-  Darmperforationen  kommen  am  häufigsten  in  der  3. — 5.,  selten  noch  in 

ora  onen.  ^^^  g  Wocho  durch  Tiofgreifeu  der  Nekrose  bis  zur  Serosa  zu  Stande,  wobei 
letztere  durch  stärkere  Peristaltik  oder  Gasauftreibung  des  Darmes  einreisst 
Gewöhnlich  findet  sich  die  Bissstelle  im  Benm,  seltener  im  Dickdarm,  oder  Proc. 
vermiformis.  Die  Symptome  der  Darmperforation  werden  durch  einen  heftigen 
Schmerz  im  Abdomen  und  Gollaps  eingeleitet;  darauf  folgt  Auftreibnng  und 
Druckempfindlichkeit  des  Unterleibes,  Verdrängung  der  Milz-  undLeberdämpfnng 
durch  die  in  der  Bauchhöhle  befindliche,  aus  dem  Darm  ausgetretene  Luft,  kurz 
der  ganze  Gomplez  der  Erscheinungen,  der  die  sog.  „Perforationsperitonitis''  cha- 
rakterisirt,  und  es  muss  auf  die  detailUrte  Besprechung  der  letzteren  (I,  S.  359) 
namentlich  bezüglich  der  Di£ferentialdiagnose  zwischen  Darmperforation  und 
dem  beim  Typhus  so  gewöhnlichen  Meteorismus  verwiesen  werden.  Der  fast 
regelmässige  Ausgang  dieser  schwersten  der  Typhuscomplicaiionen  ist  der  Tod, 
doch  spricht  ein  Ausgang  in  Genesung  nicht  absolut  gegen  die  Richtigkeit  der 
früher  auf  Perforation  gestellten  Diagnose ;  ich  selbst  habe  mehrere  Fälle  von 
Perforationsperitonitis  heilen  sehen,  Fälle,  bei  welchen  die  Gontrole  der  Diagnose 
durch  die  allmähliche  Wiederkehr  der  Leber-  und  Milzdämpfung  und  namentlich 
auch  durch  ein  Reibegeräusch  geliefert  wurde,  das  in  der  Genesungsperiode  Ober 
der  Leber  auftrat  Perforationsperitonitis  ohne  Gasaustritt  in  die  Peritonealhöhle 
folgt  auf  einen  Durchbruch  von  vereiternden  Mesenterialdrüsen  oder  eines  Mili- 
bezw.  Leberabscesses.  Auch  eine  einfache  eitrige  Peritonitis  kann  ausnahms- 
weise von  den  typhösen  Darmgeschwüren  ohne  Durchbruch  derselben  aus- 
gehen. 
Recundäre  Die  IstztaDgeführten  Eiterbildungen  im  Verlaufe  des  Typhus,  ebenso  wie 
Eiterungen,  jj^  Meningitis,  Pleuritis,  die  Lungenabscesse  und  Gehimabscesse,  Furunculose 
und  grössere  Haut-  und  Muskelabscesse  (besonders  in  den  Mm.  glutaei  und 
gastroenemii) ,  eitnge  Mediastinitis ,  Eetrophart/ngeatabscesse^  Parotitis  suppu^ 
rativa,  Vereiterang  von  acut  auftretenden  Strumen,  Lymphdrüsenvereäerung, 
eitrige  Gelenksentzündungen  u.  a.  und  endlich  aasgesprochene  Pt/ämie,  von  der 
ich  mehrere  Beispiele  gesehen  habe,  verdanken  ihre  Entstehung  dem  Umstände, 
dass  erfahrungsgemäss  die  chemischen  Producte  der  Typhusbacillen,  mehr  als 
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dies  bei  anderen  Infectionskrankheiten  der  Fall  isU  den  Boden  vorbereitet,  auf 
dem  in  den  Körper  eindringende  Eiter  erregende  Bacterien,  gewöhnlich  Strepto- 
kokken oder  seltener  Staphylokokken,  ihre  Wirkung  entfalten*  Diese  Misch- 
infectionensind  bei  den  schwereren  Fällen  von  Abdominal typhns  ganz  gewöhnliche 
Vorkommnisse,  Freilich  sind  auch  in  einzelnen,  seltenen  Fällen  von  Eiter- 
ansammlung  im  Verlaufe  des  Typhoides  Reinculturen  von  TyphusbaciUen  in 
jenen  Eiterherden  gefunden  worden,  ohne  dass  darin  gleichzeitig  die  gewöhn- 
lichen Eitererreger  Staphylococcus  und  Streptococcus  pyogenes  constatirt  werden 
konnten.  Unter  solchen  Umständen  ist  anzunehmen,  entweder,  dass  die  Typhus- 
baciUen selbst  eitererregend  wirken,  oder  dass  in  diesen  Herden  die  ursprünglich 
vorhandenen  wirksamen  Staphylo-  und  Streptokokken  in  Concurrenz  mit  den 
gleichzeitig  anwesenden  TyphusbaciUen  zu  Grunde  gegangen  sind*  Die  letztere 
Voraussetzung  dürfte  aber  nicht  richtig  sein,  nachdem  auch  in  frischen  Eiter- 
depöts  ausschliesslich  TyphusbaciUen  gefunden  wurden,  und  namentlich  seitdem 
durch  einwandsfreie  Versuche  von  verschiedenen  Forschern  dargethan  ist,  dass 
die  subcutane  Injection  von  TyphusbaciUen  Eiterung  zu  erzeugen  vermag.  JDie 
Entscheidung,  auf  welche  Weise  im  einzelnen  Falle  die  Suppuration  entstanden 
ist,  kann  nur  durch  eine  genaue  bacteriologischa  Untersuchung  und  Züchtung 
geliefert  werden. 


Nach  Besprecliung  der  wichtigsten  und  bilufigsten  Compiicationen  des  Abdominal-  souiiga« 
tvphus  sollen  die  übrigen  Complicatiooeiij  nach  Organsystemen  geordnet,  noch  anhaogs-  »^♦""«•^ 
weise  kurz  angeführt  werden.  piioatioä«n. 

Digestionsorgane.    In  der  Mundhöhle  beobachtet  man  im  Verlaufe  des  Typhoides  DigestiooÄ' 
oberfiäcbliche  und  tief  ergreifende  Gescliwürsprocease,  zum  Thcil  durch  Druck  der    onj^^a» 
zahne  entstanden,  in  den  späteren  Perioden  der  Krankheit  Soor.   Aehnlicbes  wird  auf 
der  Rachenschleimhaut  constatirt  j  ausser  einfachen  Anginen  können  solche  phlegmo- 

i586n  uud  diphtherischen  Charakters  sich  einstellen  and  zu  Geschwürsbildung  führen. 

iesonders  gefürchtet  ist  die  Parotitis ,  die  theils  durch  Fortsetzung  eines  Mand- 
katarrhs  auf  den  Ductus  Stenonianus  entsteht  und  dann  mit  Zertheilung  enden  kann^ 
theils  suppurativer  Natur  ist  und  in  der  früher  geschilderten  Weise  zu  Stande  kommt 
Die  Vereiterungen  der  Parotis  sind  gefährlich  wegen  der  daran  sich  anschliessenden 
Angina  Ludovici,  Venenthrombose,  Prämie.  Auch  der  Facialis  kann  dabei  mit  zerstört 
werden  und  irreparable  Lähmung  des  Nerven  die  Folge  sein,  Complicationen  von 
Seiten  des  Magens  sind  beim  Typhoid  im  Allgemeinen  selten,  wenn  man  von  djspep- 
tischen  Symptomen  und  Erbrechen  absieht.  Ich  erinnere  mich^  wenn  ich  die  grosse  Zahl 
vonTyphen^  die  ich  beobachtet  habe,  Überblicke,  nur  zweier  seltener  MagencompUcationen, 
die  angeführt  zti  werden  verdienen  —  einer  Hämatemesis ,  der  post  mortem  ledig- 
lich eine  starke  Hyperämie  der  Magenschleimhaut  entsprach,  und  der  Bildung  von 

Magengeschwüren  bei  einem  Individuum,  dessen  Magenschleinhaut  analog  der  Darm- 
'8chleimhaut  zahlreiche  agminirte  Follikel  enthielt;  diese  letzteren  waren  eben  so  wie  die 
Peyer'schen  Plaques  markig  infiltrirt  worden  und  ulcerirt.  Die  Vergrösserung  der 
Milz  kann  »o  gewaltige  Dimensionen  annehmen,  dass  das  Organ  berstet  Es  ist  dies 
r  eine  sehr  seltene  Ursache  der  Milzruptur ;  häufiger  geht  derselben  eine  Absce- 

lirung  der  Milz  voran,  die  eine  Folge  von  MUzinfarclen  sein  kann.    Diese  selbst  sind 
eils  durch  Embelien,  die  vom  Herzen  ausgehen,  theils  durch  Thrombosen  bedingt, 

ie  in  Folge  der  im  späteren  Verlaufe  des  Typhus  schlecht  gewordenen  Circulation  zu 
Stande  kommen.  Wie  in  der  Milz  bilden  sich  in  seltenen  Fällen  auch  in  der  Leber 
Äbscesse.  Icterus  ist  beim  Typhoid  viel  seltener,  als  bei  anderen  Infectionskrank- 
heiten  (in  kaum  2  Proc.  der  Fälle);  das  Vorhandensein  von  Icterus  spricht  daher  in 
zweifelhaften  Fällen  zunächst  entschieden  gegen  Typhoid,  In  einzelnen  seltenen  Fällen 
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führte  das  Typlioidgift  zu  einer  schwereren  Verfettung  der  Leber,  die  sich  im  k! 
Bilde  der  acuten  gelben  Leberatrophie  aussprach, 
Refpirtt-  Respirationsorgane :  Naseukatarrhe  sind  im  Verlaufe  des  Typhoides  so  selten,  dass 

üunsonjanj,  (j^s  Auftreten  von  Schnupfen  im  Anfang  einer  zweifelhaften  fieberhaften  Erbrankuü^ 
von  vornherein  gegen  Abdominaltjphus  spricht;  dagegen  ist  Nasenbluten  in  der 
ersten  Woche  des  Tjphoidverlaufes  sehr  gewöhnlich.    Kehlkopfgeschwüre  finden  aicli 

in  den  schwereren,  zum  Tode  führenden  Fällen  verhlLltnissmässig  häufig  (in  ca.  20  Pi 

der  Todesfälle) ;  sie  kommen  von  der  zweiten  bis  in  die  achte  Woche  hinein  vor 
sind  theils  Folgen  diphtherischer  Veränderungen,  theils  (bei  dem  Vorkommen  v 
adenoidem  Gewebe  in  der  KeHkopfschleimhaut)  das  Product  echt  typhöser  mar! 
Infiltration,  Gewöhnlich  verlaufen  die  Kehlkopfgeschwüre  symptomlos»  in  anden 
Fällen  bedingen  sie  Heiserkeit,  Schlingbeschwerden  u.  Ä. ;  zuweilen  geben  sie  zu  F 
chondritis  oder  Glottisödem  Veranlassung;  ich  habe  einen  anscheinend  vollständig 
nesenen  T>7>hoidkranken  an  Glottisödem,  das  durch  ein  latent  bestehendes  typhi 
Geschwür  bedingt  war,  plötzlich  sterben  sehen.  Von  der  beim  Abdominaltyphaja  iiAu 
figen  katarrhalischen,  hypostatischen  Pneumonie  war  schon  die  Bede;  h&ufig  ent* 
wickeln  sich  Schluckpneumonien*  selten  echte  fibrinöse  Pneumonien,  offenbar  durch 
Mißchinfection,  wo  dann  neben  dem  Typhoid  der  charakteristische  Verlauf  der  Pneumo- 
nie wenigstens  angedeutet  ist.  Auch  Gangrän  kann  sich  den  Pneumonien  hinzug^seUen; 
häufiger  jedoch  ist  die  beim  Abdominaltyphns  als  Complication  auftretende  Lungen- 
gangrän Folge  von  Embolien  aus  peripheren  Jauche-  und  Brandherden.  Lungen* 
Phthise  ist  eine  nicht  gerade  seltene  Nachkrankheit  des  Typhoides,  obgleich  ihr« 
Häufigkeit  gewiss  überschätzt  wird;  gewöhnlich  wird  in  solchen  Fällen,  wo  Tuberculose 
an  den  Ablauf  des  Abdominaltyphus  sich  anschliesst,  das  VerhÄltniss  so  sein,  dass  die 
Tuberculose  unbeachtet  in  ihren  Anfängen  bereits  bestand,  ehe  das  Typhoid  acquiriit^ 
wurde,  und  durch  letzteres  nur  der  Boden  für  die  rasche  Entwicklung  der  Tubercal" 
ein  günstigerer  wurde. 

Circulationsorgojie :  So  selten  Endocarditis  und  Pericarditis  ist  (ich  habe  nur 
einige  wenige  Fälle  von  Endocarditis  typhosa  überhaupt  gesehen),  so  gewöhnlich  «ind 
Degenerationszustände  des  Herzmuskels  (speciell  parenchymatöse  Degeneration  und 
interstitielle  Myocardltis)  im  Verlaufe  des  Abdominaltyphus  schon  vom  Ende  der 
2.  Woche  an.  Das  Besultat  derselben  ist  Schwäche  der  Triebkraft  des  Herzens  mit 
ihren  Folgen:  der  Dilatation  des  Herzens,  der  Thrombenbildung,  der  Stauung  u.  s.  w. 
Einmal  habe  ich  plötzlichen  Exitus  letalis  eintreten  sehen,  dessen  Ursache  in  einer 
acuten  Erlahmung  des  fettig  degenerirten  Herzmuskels  bestand 

Harn-  und  Geschlechtsorgane:  Von  der  häufig  vorübergehenden  Albuminuri« 


rirt^ 


Ciioalatioiii 


Harn-  aad 


orgBtu». 


öo^«cht6  war  schon  die  Eedo,  Selten  stcigeTt  sich,  wie  schon  bemerkt  wurde,  die  Reizung  der] 
Niere  bis  zur  eigentlichen  Nephritis,  die,  wenn  sie  nicht  zum  Tode  führt,  wie  bei  an- 
dern Infectionskrankheiten  selbst  nach  wochenlanger  Dauer  wieder  zurückgeht;  in  dem 
albuminhaltigen  (nephritischen)  Urin  sind  zuweilen,  wie  es  scheint  sogar  nicht  selten^ 
Typhusbacillen  sicher  nachweisbar  gewesen ;  ob  dieselben  auch  Cystitis  zu  erzeugen 
vermögen,  ist  noch  nicht  festgestellt :  sicher  ist,  dass  ab  und  zu  acuter  Blasenkatarrh 
im  Verlaufe  des  Typhoides  auftritt.  Bei  Männern  wird  Orchitis ,  bei  Weibern  werden 
Abortus  und  Metrorrhagien  als  Folgezustand  des  Abdominaltyphus  nicht  selten  be- 
obachtet 

Nervensystem:  Das  Nervensystem  ist,  wie  schon  mehrfach  erwähnt  wurde,  duitb 
die  typhöse  Intoxication  in  stärkerem  oder  schwächerem  Grade  constant  afficiit 
Schwerere,  auf  specielle  anatomische  Veränderungen  im  Centralnervensystem  zu  be- 
ziehende Erscheinungen  sind:  Aphasie,  die  nicht  selten  im  Verlaufe  des  Abdominal* 
typhus  Eur  Beobachtung  kommt,  Hemiplegie  m  Folge  von  Blutergüssen  in  die 
Substanz  (veranlasst  durch  eine,  wie  es  scheint^  im  Typhoid  acquirirte  grösser«? 
reissbarkeit  der  GelUsswfinde),  ferner  die  Symptome  der  Sinusthrombose  und  speciell  die 
von  Meningitis,  die  nach  meiner  Erfahrung  zuweilen,  wenn  auch  selten,  die  Gesammt* 
diagnose  ausserordentlich  erschweren  können»  Paraplegien,  die  auf  spinale  typhl\so 


i 
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Affectionen  hinweisen,  endlich  Lähmungen  einzelner  Nervenatämme  als  Folge  von 

Baut,  Mmkein,  Knochen:  Ausser  den  schDu  erwähnten  Suppurationen  aollen 

als  Complicatiouen  und  Nachkrankheiten  des  Typhoides  noch  angefahrt  sein;  Erysipel, 

Ifianthämoirhagrien,  Gangrän  der  verschiedensten  peripheren  EOrpertheiJe,  Periostitis, 

[die  in  neuerer  Zeit  häufiger  als  Nachkrankheit  gesehen  wurde.    Eine  fast  constante 

■^Veränderung  in  den  Muskeln  ist  beim  Abdominaltyphus  die  zuerst  von  Zenkeb  näher 

studirto  parenchymatöse  Degeneration  der  willkürlichen  Muskeln,  die  theils  in  Form 

der  fettigen,  theils  der  wachsartigen  Degeneration  sich  ausspricht  und  bekanntlich 

^besonders  stark  und  constant  in  den  Adductoren  des  Oberschenkels  und  dem  liectus 

abdominis  entwickelt  zu  sein  pflegt.    In  Folge  der  so  entstandenen  Brtichigkeit  der 

Muskulatur  kommt  es  eTentuell  zu  Zerreissungen  derselben  und  zu  ausgedehnten  Blut- 

\  ergüssen  in  die  Muskelsubstanz* 

Das«  endlich  bei  einer  so  lange  dauernden,  den  Organismus  so  schwer  alterirenden 
Infectionskrankheit,  wie  der  Abdominaltyphus  es  ist,  auch  die  Ernährungsverhält- 
nisse  stark  geschädigt  sind,  versteht  sich  von  selbst  \  und  so  sieht  man  denn  auf  der 
Höhe  der  Krankheit  oder  nach  Ablauf  derselben  hämorrhagische  Diathese  sich  ent- 
wickeln und  die  definitive  Genesung  des  Kranken  wegen  eines  ausgesprochenen  Maras* 
{ mus  sich  lange  Zeit  hinausziehen. 

Ehe  wir  die  Differentialdiagnose  des  Abdominaltyphus  besprechen,  müssen 
wir  auf  gewisse  Varietäten  des  Typhoid  Verlaufes  eingehen,  die  unter  Umständen 
die  Diagnose  der  uns  beschäftigenden  Krankheit  ungemein  schwierig  machen 
können.  Ich  sehe  dabei  von  den  Fällen  von  Typhus  ganz  ab,  wo  gewisse  Organ- 
erkrankungen so  sehr  die  Scene  beherrschen,  dass  man  zunächst  an  eine  Lungen-, 
Gehirn-  oder  Nierenerkrankung  denkt;  man  hört  unter  solchen  Verhältnissen 
dann  wohl  von  einem  Pneumo-^  Cerebral*  oder  Renotyphus  sprechen.  Meiner 
Ansicht  nach  soUte  dies  nicht  geschehen ;  denn  bei  jeder  Infectionskrankheit 
kommt  ein  solches  prägnantes  Hervortreten  einzelner  Symptome  vor,  ohne  dass 
man  deswegen  berechtigt  wäre,  besondere  Formen  der  betreffenden  Infections- 
krankheit darin  zu  sehen  und  dieselben  mit  eigenen  Namen  zu  belegen*  In  sol- 
chen Fällen  ist  es  Sache  der  Diagnostik,  aus  dem  Symptomenbi^de  die  Grund- 
krankheit als  Kern  herauszuschälen  und  jene  einseitig  hervortretenden  Krank- 
heitserscheinungen als  Symptome  des  Typhoides  richtig  zu  erkennen.  Als  Typhoid 
schwieriger  zu  erkennen  sind  die  Fälle,  bei  denen  der  Krankheitaverlauf  ein 
80  leichter  ist,  dass  die  zu  diagnosticirende  Krankheit,  weil  von  dem  gewöhn- 
lichen Verlauf  wesentlich  abweichend,  gar  nicht  als  Abdominaltyphus  impomrt 
(Typhus  leDts&imus,  Typhulus^  Abortivtyphus ,  Typhus  ambvlatorias).  Beim 
Typhus  levis  ist  die  Intensität  der  Symptome,  trotzdem  die  Krankheit  die  ge- 
wöhnliche Dauer  zeigt,  eine  durchweg  unbedeutende;  das  Fieber  erreicht  keine 
hohen  Grade,  die  Organerkrankongen  sind  nur  eben  angedeutet  u.  s.  w.  Beim 
Abortivlyphus  setzt  zwar  die  Erkrankung  mit  schweren  Erscheinungen  ein,  aber 
die  Dauer  der  einzelnen  Perioden  der  Krankheit  ist  eine  auffallend  kurze,  so  dass 
schon  nach  1—2  Wochen  die  Patienten  fieberfrei  sind  —  der  ganze  Ablauf  des 
Abdominal tj^h US  ist  ein  überstürzten  Uebrigens  sind  Combinationen  von  Typhus 
levis  und  abortivus  so  gewöhniioh ,  dass  die  auf  Intensität  und  Dauer  des  Ver- 
laufes gegründete  Unterscheidung  dieser  beiden  Formen  in  praxi  häufig  nicht 
t  durchführbar  und  —  werthlos  ist  In  seltenen  Fällen  kann  auch  der  Abdominal- 
L  typhös,  wie  die  neueren  Beobachtungen  von  Liebeemeister  und  Gerhardt  be- 
I      weisen,  ganz  ohne  Fieber  verlaufen  (Typhus  ^ü febril W)^  so  dass  also  Milzver- 
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grössenmgy  Roseola,  aofFallend  schweres  Be£allensein  des  Allgemeinbefindens, 
Diazoreaction  des  Harnes,  snbnormale  Frequenz  and  Dikrotismns  des  Pulses  und 
unter  Umständen  die  Aetiologie  des  IVilles  mit  grosser  Sicherheit  auf  das  Be- 
stehen eines  AbdominaltTphus  hinweisen,  trotzdem  aber  keine  Temperatorsteige- 
rung  während  der  oft  Wochen  lang  andauernden  Erkrankung  eintritt  In  solchen 
Fällen  bringt  ?ielleicht  künftig  der  Nachweis  Ton  Tjrphusbacillen  im  Blute  oder 
in  den  Darmentleerungen  die  Entscheidung  und  macht  die  Wahrscheinlichkeits- 
diagnose zur  sicheren  Diagnose,  während  eine  solche  bis  jetzt  nur  möglich  war, 
wenn  im  Verlaufe  der  Krankheit  eine  Darmblutung  aufbut  oder  aus  anderem 
Grunde  der  Exitus  letalis  erfolgte. 
Trp}iot-  In  gewissen  Fällen  schliesst  sich  an  einen  leichten  Typhusverlauf  noch  ein 

'^^'^  leichtes  oder  aber  auch  ein  schweres  Becidi?  an,  womit  dann  ebenfalls  die 
Diagnose  klar  wird.  Auf  Reddive  überhaupt  muss  man  bei  jedem  Typhoid  in 
den  ersten  2  Wochen  nach  dem  Eintritt  der  Entfieberung  gefiisst  sein;  selten 
setzen  BecidiTO  noch  später  ein.  Warum  die  Intermissionszeit  in  den  yer- 
schiedenen  Fällen  so  verschieden  lang  dauert,  warum  femer  die  Häufigkeit  der 
Becidive  in  der  einen  Epidemie  so  viel  grösser  ist,  als  in  der  anderen,  kann  yor- 
derhand  nicht  erklärt^  ja  nicht  einmal  vermuthet  werden. 
i>i*<tiv>cti-  In  der  grösseren  Mehrzahl  der  Fälle  ist  die  Diagnose  des  Abdominaltjphus 

^^J^^^  unter  Ausschluss  anderer  Krankheiten  mit  der  wünschenswerthen  Sicherheit  zu 
Symptome,  stellen.  Dies  ist  dann  der  FaU,  wenn  der  Gang  des  Fiebers  Ton  Anfang  an  oder 
wenigstens  vom  2.  Tag  der  Krankheit  an  bekannt,  wenn  der  Fuls  beschlemigt^ 
aber  im  Verhälbuss  zu  der  Temperahtrhöhe  relativ  verlangsawU  ist,  die  MiU 
im  Verlaufe  der  ersten  Woche  als  vergrösseri  nachgewiesen  werden  kann  und 
im  Anfange  der  2.  Woche  Roseola  erscheint  Alle  sonstigen  beim  Typhoid  auf- 
tretenden Symptome,  so  die  Diarrhöen,  die  Bronchitis,  die  nerfösen  Erschei- 
nungen u.  s.  w.  haben  gegenüber  den  erstangeführten  4  Symptomen  des  Typhus 
entschieden  geringeren  diagnostischen  Werth,  weil  sie  theils  nicht  constant,  theils 
auch  bei  anderen  Krankheiten  in  derselben  Weise  wie  beim  Abdominaltyphus 
entwickelt  sein  können.  Von  den  4  Cardinatsymptomen  ist  aus  dem  letzt- 
genannten Grunde  die  Milsvergrösserumg  am  wenigsten  pathognostisch;  sie  ist 
zwar  eine  constante  Erscheinung,  aber  zuweilen  nicht  sicher  nachzuweisen,  Tor 
Allem  aber  ein  Symptom,  das  anderen  Infectionskrankheiten  ebenso  zukommt 
wie  dem  Abdominaltyphus.  Aehnlich  Terhält  es  sich  mit  dem  Fieber,  sobald 
dasselbe  eine  Febris  continua  geworden  ist;  es  unterscheidet  sich  dann  von  dem- 
jenigen Tieler  anderer  Infectionskrankheiten  in  Nichts,  bis  in  der  3.  oder  4. 
Woche  die  Bemissionen  eintreten  und  die  specielle  Art  des  Keberabfidles  den 
Abdominaltyphus  Tor  dem  T.  recurrens  und  exanthematicus,  der  Miliartnber- 
culose  a.  s.  w.  kennzeichnet  (TgL  die  Terschiedenen  Gurren  flg.  54,  55,  56).  In 
difTerentialdiagnostischer  Beziehung  besonders  wichtig  ist  meiner  Erfahrung  nach 
die  relative  Verlangsamung  des  Pulses^  d.  h.  dass  die  Pulszahl  sich  bei  einer 
Temperaturhöhe  Ton  40^  und  darüber  constant  zwischen  90-~110  hält;  die 
Dikrotie  des  Pulses  dagegen  hat  keinen  specifischen  diagnostischen  Werth.  Die 
Roseola  endlich  überragt  alle  übrigen  Cardinalsymptome  an  diagnostischer  Be- 
deutung; zweifelhafte  Trphoiddlagnosen  erlangen  ganz  gewöhnlich  erst  mit 
Constatirung  einiger  (1  einzelnes  Boseolafleckchen  ist  diagnostisch  nicht  ver- 
werthbar)  deutlich  ausgesprochener  Beseelen  die  eigentliche  Sicherheit    Nur 
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ausnahmsweise  ist  der  Nachweis  Ton  Typhusbacillen,  wie  schon  früher  eingehend 
erörtert  wurde,  für  die  Diagnose  des  typhoides  in  praxi  verwerthbar. 

Je  mehr  wn  den  4  Cardinalsymptomen  2U  gleicher  Zeit  nachweisbar  ist, 
um  so  zweifelloser  ist  die  Diagnose.  Vervollständigt  wird  dieselbe  weiterhin  durch 
das  etwaige  Vorhandensein  weiterer  Symptome,  die  nach  ihrer  diagnostischen 
Bedeutung  geordnet  noch  kurz  aufgeführt  werden  sollen.  In  erster  Linie  kommen 
nächst  den  4  Cardinalsymptomen  in  Betracht:  die  Typhiisstöhle,  das  Aussehen 
der  Zunge,  die  Bronchitis»  in  zweiter  Linie  die  nervösen  Erscheinungen,  die 
Leberschwellung,  die  Nasenblutungen,  femer  die  ätiologischen  Verhältnisse  und 
die  Complicationen,  Von  letzteren  haben  hohen  diagnostischen  Werth:  die  Darm- 
blutungen, die  Darmperforationen  und  die  Kehlkopfgeschwüre,  geringeren  Werth: 
die  Parotitis,  die  Suppurationen,  Periostitiden  und  andere  der  beim  Typhoid  so 
zahlreichen  Complicationen,  die  bei  der  Diagnose  höchstens  die  Rolle  ergänzender 
Factoren  spielen. 

Ge^en  Ti/phoid  spricht  im  Allgemeinen,  wenn  auch  keineswegs  absolut,  das 

Hervortreten  von   Schnupfen,   starker  Seh  weisse  in  den   ersten  Stadien  der 

Krankheit,  von  Herpes  fin  kaum  5  Proc,  der  Fälle  vorkommend)  und  von  Endo- 

i      carditis,  ferner  Eingezogensein  des  Abdomens,  von  Anfang  an  bestehende  and 

I      Wochen  lang  anhaltende  Verstopfung  und  das  dauernde  Fehlen  der  Diazo- 

^^  reacüon  des  Harnes. 

^b  Wie  zum  Theil  aus  dem  Erörterten  erhellt,  und  vor  Allem  die  tägliche  Er-  oifflwwittai- 
^^ fahrung  am  Krankenbett  lehrt,  ist  die  Diagnose  des  Typhoides  in  der  ersten  Woche 
fast  nie  auf  eine  einmalige  Untersuchung  hin  mit  absoluter  Sicherheit  zu  stellen. 
Dazu  ist  vielmehr  in  der  Regel  eine  längere  Beobachtuug  und  eine  in  gewissen 
Richtungen  sich  bewegende  Differenimtdiagnastik  nothwendig,  auf  die  wir  nun- 
mehr speciell  einzugehen  haben. 

Am  häufigsten  wird  der  Äbdominaltyphus,  wie  von  allen  Diagnostikern  von 
feher  betont  wurde,  mit  acuter  MUiartubercuhse  verwechselt  und  weiterhin 
nach  meiner  Erfahrung  mit  krt/piogenciischer  Septkopi/ämie, 

Der  Umstand,  dass  die  plötzliche  Ueberschwemmung  des  Körpers  mit  Tu* 
berkelgift  nicht  selten  bei  bis  dahin  scheinbar  gesunden  Menschen  vorkommt,  tau^ro^oj. 
und  dass  diese  Infection  mit  Milzschwellung  und  hohem  Fieber  einhergebt, 
häufig  aber,  wie  die  typhöse,  bei  der  Untersuchung  der  einzelnen  Organe  sehr 
unbedeutende  oder  gar  keine  positiven  Anhaltspunkte  für  die  Diagnose  liefert, 
macht  es  begreiflich,  dass  die  Dififerentialdiagnose  der  beiden  Krankheiten  unter 
Umständen  enorme  Schwierigkeiten  bietet  Da  ausserdem  eine  Eruption  von 
Eoseolen  in  seltenen  Fällen  auch  bei  der  Miliartuberculose  constatirt  wurde, 
l'emer  die  Bronchitis  und  die  Himerscheinungen  in  der  Regel  beiden  Krank- 
heiten zukommen,  so  ist  klar,  dass  es  Fälle  giebt,  wo  man  eine  Zeitlang  am 
besten  thut,  überhaupt  keine  diagnostische  Entscheidung  zu  treffen.  Indessen 
wird  die  Schwierigkeit  der  Differentialdiagnose  meiner  Ansicht  nach  entschieden 
übertrieben;  in  weitaus  der  Mehrzahl  der  Fälle  ist  es  vielmehr,  wie  ich  aus 
langjähriger  Erfahrung  sagen  kann,  möglich,  die  Diagnose  auf  die  eine  oder  an- 
dere der  beiden  Krankheiten  mit  genügender  Sicherheit  zu  stellen.  Selbstver- 
ständlich hat  man  in  erster  Liuie  Sputum  und  Harn  auf  Tuberkel bacillen  2U 
untersuchen.  Indessen  erhält  man  nur  in  den  seltensten  Fällen  bei  der  acut- 
infectiös  einsetzenden  Tuberculose  von  dieser  Seite  her  Aufschluss  über  die  Natur 
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der  Krankheit  Am  bäuflgsten  hat  mir  in  differentialdiagnostisch  complicirt  lie- 
genden Fällen  eine  recht  sorgfältige  percussorische  und  auscultatorische  üolet^ 
suchong  der  Hespirationsorgane  zur  richtigen  Diagnose  verholfen.  Die  leiseite 
Abweichung  des  Schalles  in  einer  Lungenspitze,  die  Concentration  der  feinen 
Rasselgeräusche  auf  die  oberen  (statt  auf  die  unteren)  Theile  der  Lunge,  rolleiida 
ein  leichtes  Khngen  der  Rasselgeräusche  spricht /«^r  Tubercuhse.  In  rielenFäUtti 
geht  nämlich  die  acute  Miliartuberculose  Ton  einer  bis  dahin  nicht  beachteftea 
leichten  Affection  der  Lungenspitze  aus,  oder  es  findet  bei  der  allgemeinen  ITeber- 
seh wemmung  des  Körpers  mit Tuberkelbacillen  die  Hauptaussaat  in  der  Lunge  statt 
Daher  kommt  es,  dass  als  weitere  Unterscheidungsmerkmale  bei  der  acuten 
Miliartuberculose  (gegenüber  dem  Verhalten  imTjrphoid)  erscheinen:  die  Ci/anoit 
und  die  KurzathmigkeiL  Dieselben  stehen  hier  nicht  im  Verbal tniss  zu  dem  bei  der 
Auscultation  festgestellten  Grade  des  Bronchialkatarrhs,  indem  neben  der  Inten- 
sität des  letzteren  auch  die  directe  Verkleinerung  der  Athmimgsfläcbe  durch  di€ 
Einlagerung  Ton  Tuberkelknötchen  in  die  feinsten  Bronchiolen  mit  in  Betracl 
kommt  Für  Tuberculose  und  gegen  Typhoid  spricht  ferner  der  (allerdings 
gerade  häufig  gelingende)  Nachweis  von  feinen  pleuritischen  oder  pericarditi^ 
sehen  Reibegeränscheiu  Sie  verdanken  der  Entwickelung  von  Tuberkelkn5tcben 
und  der  eventuell  damit  verbundenen  Entzündung  der  Pleura  und  des  Herzbeutels 
ihre  Entstehung;  ihre  Beachtung  hat  mir  bei  der  Unterscheidung  der  beiden  Krank« 
heiten  öfters  gute  Dienste  geleistet  Besonders  empfeblenswerth  ist  femer,  die 
Frequenz  des  Pulses  im  Verhältniss  zur  Temperatur  zu  verfolgen.  Von  Anfismg 
an  bestehende  relative  Pulsverlangsamung  spricht  entschieden  für  Typhoid^ 
wenn  nicht  zugleich  Zeichen  einer  Meningitis  vorhanden  sind,  mit  der  eine  rela- 
tive Verlangsamung  der  Pulsfrequenz  verbunden  sein  kann.  Die  Pulsfrequenz 
bei  Miliartuberculose  ist  gewöhnlich,  im  Gegensatz  zu  der  bei  Typhoid,  von  An- 
fang  an  eine  auffallend  hohe  (120—00  Schläge),  was  beim  Typhoid  nur  bei 
gleichzeitiger  Herzschwäche,  namentlich  in  den  spätem  Stadien  der  Krankheit 
beobachtet  wird.  Weniger  wichtig  ist  das  Verhalten  der  Milz;  sie  ist  allerdings 
bei  der  acuten  Miliartuberculose  weniger  constant  geschwollen,  als  beim  Typhoid; 
indessen  kann  auf  das  Fehlen  der  Milzvergrösserung  die  Diagnose  der  Miliar- 
tuberculose nicht  gegründet  werden,  da  sie  in  seltenen  Fällen  auch  beim  Typhus 
abdominalis  (speciell  wegen  des  Meteorismus)  nicht  nachweisbar  ist  Dasselbe 
gilt  von  der  Diazoreaction  des  Harnes^  die  eine  Zeitlang  als  charakteristisch  für 
Typhus  angesehen  wurde;  sie  fehlt  ab  und  zu  beim  Typhoid  und  findet  sich  auf 
der  andern  Seite  gerade  bei  der  Tuberculose  nicht  selten.  Complicirende  Men- 
ingitis ist  beim  Typhoid  so  selten,  bei  der  Miliartuberculose  relativ  so  häufig, 
dass  das  Auftreten  derselben  im  Kranheitsbilde  entschieden  mehr  für  Tuber- 
culose spricht  Aehnlich  verhält  es  sich  mit  der  Roseola;  ihre  Eruption,  na- 
mentlich wenn  sie  schubweise  erfolgt,  spricht  zweifellos  mehr  für  Typhoid ;  doch 
darf  nie  vergessen  werden,  dass  Roseola  auch  bei  Miliartuberculose  in  yerein* 
zelten  Fällen  beobachtet  wurde.  Durchfall,  Kehlkopfgeschwüre  u,  ä,  sind  Syia- 
ptome,  welche  auch  auf  tuberculöser  Basis  sich  entwickeln  können,  also  weder 
far  das  eine  noch  für  das  andere  pathognostisch  sind.  Dagegen  ist  mit  abso- 
luter Sicherheit  Miliartuberculose  anzunehmen,  wenn  bei  der  Ophthalmoskopie 
sehen  Untersuchung,  die  im  Zweifelfalle  nie  versäumt  werden  darf  und  öfters 
vorgenommen  werden  muss,  Chariaideaituberkel  im  Augenhintergrunde  con» 
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statirt  werden  köuiieD.  Endlich  kann  die  bakteriologische  Untersuchung  mit  zur 
Diagnose  benutzt  werden.  Wie  schon  bemerkt,  sind  im  Blute  Ton  Typhoid* 
kranken  specifische  Bacillen  aufgefunden  worden,  und  ebenso  ist  es  in  verein- 
zelten Fällen  von  Müiartuberculose  gelungen,  die  im  Blute  circulirenden  Tu- 
berkelbacillen  während  ihrer  Wanderung  zu  fassen.  Indessen  hat  sich  ein 
positiTer  Befund  stets  nur  in  Ausnahmefällen  ergeben,  und  die  Ausbeute  war 
fast  immer  eine  sehr  unbedeutende ;  ausserdem  ist  der  sichere  Beweis,  dass  man 
es  mitTyphusbacillenzuthun  hat»  so  schwierig  zu  führen,  dass  von  dem  fraglichen, 
vom  theoretischen  Standpunkt  aus  allerdings  eine  endgültige  Entscheidung 
versprechenden  diflferentialdiagnostischen  Eülfsmittel  in  praxi  kaum  jemals  Ge- 
brauch gemacht  werden  kann.  Wir  sind  riehnehr  am  Krankenbette  auf  die 
erörterten  diagnostischen  Gesichtspunkte  angewiesen,  um  nach  der  einen  oder 
anderen  Richtung  hin  die  Diagnose  zu  fixiren*  In  weitaus  der  Mehrzahl  der 
Fälle  gelingt  es  denn  auch,  auf  Grund  derselben  das  Richtige  zu  treffen,  na- 
mentlich dann,  wenn  man  den  betreffenden  Kranken  längere  Zeit  beobachten 
kann.  In  diesem  Falle  wird  man  gewöhnlich  auch  in  der  Lage  sein,  aus  dem 
speciellen  Verlaufe  des  Fiebers  Anhaltepunkte  für  die  Diagnose  zu  gewinnen.  Bei 
Miliartuberculose  ist  der  Verlauf  des  Fiebers  im  Allgemeinen  unregelmässiger, 
als  beim  Typhoid,  und  kommen  Remissionen  auch  in  der  Zeit  der  Acme  vor; 
zudem  können  sieh  die  Remissionen  Abends  geltend  machen,  was  beim 
Typhoid  nicht  beobachtet  wird,  ausgenommen  den  Fall,  dass  bestimmte  Com- 
pUcationen  (DarmblutungenJ  die  regelmässige  Typhoidfiebercurve  bedeutend 
alteriren, 

Leichter  als  allgemeine  Miliartuberciüose  ist  die  kri/ptoyenetücke  5e;?ri- Kiyptogone- 
copyämie  vom  Abdomin altyphus  zu  unterscheiden,  obgleich  nach  meiner  Er-  copyiünic* 
fahrung  Sepsisformen  vorkommen,  wo  wenigstens  eine  Zeitlang  die  Differential- 
diagnose stark  schwanken  kann.  Abgesehen  ist  natürlich  von  Fallen,  wo  die 
Septicopyämie  an  Traumen  sich  anschliesst  und  die  ätiologische  Sachlage  der 
Diagnose  ohne  Weiteres  die  bestimmte  Richtung  giebt  Schwierig  wird  die  Dia- 
gnose nur  zuweilen  bei  der  kryptogenetischen  Sepsisform,  die  mit  dem  Typhoid 
die  Milzschwellung,  das  hohe  Fieber,  die  allgemeinen  Nervenerschein ungen, 
unter  Umständen  (in  einem  meiner  Fälle  reichlich  wochenlang  recidivirende) 
Roseola,  Bronchitis  u.  ä.  gemein  hat  Für  das  Vorhandensein  der  Septicopyämie 
im  Gegensatz  zu  Typhoid  spricht:  die  Art  des  Fiebers,  in  dessen  Verlauf  jähe 
Temperaturabfitlle  und  -Steigerungen  mit  Schüttelfrösten  auf  die  Dauer  nicht 
ausbleiben,  ferner  die  sehr  gewöhnliche  Localisation  der  Infecüon  im  Herzen  als 
(.»maligne")  Endocarditis,  in  den  Gelenken  in  Form  von  mono-  oder  poljarÜcu- 
lären,  aber  im  Allgemeinen  nicht  fluchtigen  Entzündungen,  die  Complication 
mit  Meningitis,  die  Vielgestaltigkeit  der  Exantheme,  die  Schmerzhaftigkeit  der 
Knochen  gegen  Druck,  das  Fehlen  der  relativen  Verlangsamung  des  Pulses,  der 
im  Gegentheil  gewöhnlich  sehr  frequent  und  irregulär  ist^  und  vor  Allem,  wenn 
sie  vorhanden  sind,  die  Veränderungen  im  Augenhintergrund  (Ecchymosen  mit 
weissen  Centren  oder  ohne  solche).  Betont  soll  schliesslich  hier  nochmals  werden, 
dass  im  Verlaufe  eines  Abdominaltyphus  in  seltenen  Fällen  eine  Septicopyämie 
als  Complication  auftreten  kann,  d.  h.  also  unter  Umständen  beide  Infectionen 
zu  gleicher  Zeit  an  demselben  Kranken  zur  Erscheinung  kommen. 

Die  Unterscheidung  des  Typhoides  von  anderen  Infectionskrankheiten  als 
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Typhus  ex-  den  genannten  beiden  hat  weniger  Schwierigkeiten.  Der  T.  exanthematieus  ist 
^^^^d  ^^^^  ^^^  ^c^ion  früher  (S.  392)  gegebenen  Regeln  gegenüber  dem  T.  abdominalis 
recorrens.  ZU  dlagnosüciren.  Das  frühe  Auftreten  eines  sehr  reichlichen,  gewöhnlich  pe- 
techialen Exanthems,  die  hohe  Pulsfrequenz,  der  Schnupfen  und  die  Con- 
junctiTitis,  femer  der  initiale  plötzliche  Aufstieg  und  der  terminale  kritiache  Ab- 
fall der  Temperatur  sind  die  hauptsachlichsten,  für  T.  exanthematieus  sprechenden 
Merkmale ;  für  sein  Vorhandensein  spricht  natürlich  im  einzelnen  Fall  auch  das 
gleichzeitige  Herrschen  einer  Flecktyphusepidemie.  Letzteres  ist  auch  der  zu- 
nächst ins  Auge  zu  fassende  praktische  Gesichtspunkt  bei  der  Beurtheilung,  ob 
Abdominaltyphus  oder  T.  recurrens  vorliegt,  dessen  Diagnose  übrigens,  ganz 
abgesehen  von  dem  charakteristischen  Temperaturverlauf^  seit  Entdeckung  der 
pathognostischen  Spirillen  nie  zweifelhaft  ist. 

Acuto  Masern,  Scharlach  und  Pocken  kommen  nur  in  der  Zeit  der  Prodrome  fOr  die 

Exantheme  Differentialdiagnose  in  Betracht,  und  auch  hier  sind  die  Symptome  derselben  (Schnupfen, 
Angina,  variolöses  Prodromalexanthem  u.  s.  w.)  und  namentlich  auch  das  Fieber  derart 
gestaltet,  dass  der  Beginn  eines  Abdominaltyphus  gewöhnlich  sicher  ausgeschrossen 
werden  kann.  Nach  einigen  Tagen,  d.  h.  nachdem  das  charakteristische  Exanthem 
aufgetreten  ist,  erscheint  eine  Verwechslung  vollends  nicht  mehr  möglich.  Das  Exan- 
them selbst  gleicht  nur  bei  den  Masern  der  Typhusroseola.  In  Ausnahmefällen  kann 
die  letztere  so  reichlich  sein,  wie  der  Masernausschlag;  aber  dieser  bricht  schon  am 
4.  Erankheitstage  nach  vorausgegangenem  Temperaturabfall  aus;  die  Boseolen  er- 
scheinen bei  den  Masern  gewöhnlich  zunächst  im  Gesicht  und  verbreiten  sich  rasch 
über  den  ganzen  Körper;  auf  der  Bachen-  und  Gaumenschleimhaut  ist  schon  in  der 
Prodromalzeit  eine  diffuse  Eöthung  mit  kleinen  dunklen  Fleckchen  sichtbar ;  kurz  eine 
Fehldiagnose  „Abdominaltyphus"  bei  bestehenden  Masern  ist  bei  genauerer  Unter- 
suchung eigentlich  unmöglich,  und  eine  weitere  Besprechung  der  Differentialdiagnose 
hat  daher  keinen  Sinn. 

Eher  ist  eine  Verwechslung  des  Typhoides  mit  zwei  anderen  Infectionskrankheiten 
möglich,  die  zwar  gewöhnlich  localisirt  in  schweren  Organveränderungen  sich  äussern, 
in  seltenen  Fällen  aber  so  auftreten,  dass  die  Localerscheinungen  gegen  die  allgemeine 
Infection  ganz  zurücktreten  oder  überhaupt  nicht  nachweisbar  sind.  Es  ist  dies  die 
Anthrax  sog.  Centrale  Pneumonie  und  der  Anthrax  internus.  Seitdem  durch  mich  und  Andere 
internus,  ^^j.  ßg^eis  erbracht  wurde,  dass  der  Milzbrand  beim  Menschen  statt  in  der  gewöhn- 
lichen Form  der  Pustula  maligna  zuweilen  auch  als  schwere,  mit  Darmerscheinungen 
einhergehende  Infectionskrankheit  verlaufen  kann,  wird  man  gut  daran  thun,  in  zweifel- 
haften Fällen  von  Abdominaltyphus  auch  die  Möglichkeit  eines  Antrax  intestinalis  in 
Betracht  zu  ziehen.  Fieber,  Milzschwellung,  Durchfall,  allgemeine  Cerebralerschein- 
ungen  sind  beiden  Krankheiten  gemein.  Indessen  treten  beim  Milzbrand,  der  durch 
Infection  mittelst  milzbrandhaltigen,  mit  der  Nahrung  zugefdhrten  Materials  vom 
Darmcanal  aus  zu  Stande  kommt,  gewisse  vom  gewöhnlichen  Typhusbild  abweichende 
Erscheinungen  in  Vordergrund :  Erbrechen,  Koliken,  blutige  Diarrhöen  und  Hämaturie, 
ferner  starke  Athemnoth  und  Cyanose,  die  in  einem  meiner  Fälle  das  prägnanteste,  fast 
einzige  Symptom  bildete ;  regelmässig  erschienen  in  meinen  Fällen  auch  höchst  auf- 
fällige Suffusiouen  und  schwarze,  mit  Blut  gefüllte  Blasen  auf  der  Mundschleimhaut. 
Die  Diagnose  ist  natürlich  leicht,  sobald  man  überhaupt  die  Möglichkeit  des  Bestehens 
eines  Milzbrandes  in  Erwägung  zieht  —  die  mikroskopische  Untersuchung  des  blutigen 
Harns  und  des  aus  der  Fingerkuppe  entleerten  Blutes  ergiebt  bei  vorhandenem  An- 
thrax ohne  Weiteres  die  Anwesenheit  der  so  charakteristischen  Milzbrandbacillen ; 
sollten  letztere  auf  diese  Weise  nicht  sicher  nachweisbar  sein,  so  wird  eine  Impfung: 
auf  Meerschweinchen  oder  Mäuse  jedenfalls  die  gewünschte  Klärung  in  die  Situation 
bringen.    Wie  durch  den  Darm  können  auch  durch  die  Lungen  (mittelst  Inhalation) 
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die  MihbrandbacilleD  m  den  Körper  eindringen  (Haderakranklieit,  AntkraxpneumO' 
nie)^  Wir  kommeB  damit  von  selbst  zu  der  Frage,  ob  auch  eine  Pneumonie  unter  contrdö 
umständen  das  Bestehen  eines  Typhoides  vortäuschen  kann.  Wie  seiner  Zeit  angeführt  r^^^aßion^ö 
wurde,  kann  eine  infcctiöse  fibrinöse  Pneumonie  sich  mit  Typhoid  vergeseUßchaften. 
Diese  Fälle  kommen  aber  nur  sehr  selten  differontialdiagnostisch  in  Betracht,  da  crou- 
pöse  Pneumonien  beinahe  nie  (ich  kenne  nur  einen  Fall  aus  meiner  Praxis)  schon  in 
den  ersten  Tagen  des  Typhoides  als  Complication  auftreten.  In  solchen  Ausnahme- 
fällen  spricht  man  wohl  auch  von  einem  „Pnetimotyphus*'  und  nimmt,  ohne  dies 
weiter  beweisen  zu  können,  an,  dass  dabei  die  Tjphoidinfection  nicht  im  Darm,  son- 
dern in  der  Lunge  ihren  Anfang  genommen  habe.  Hierbei  treten  unter  Kückgang  der 
pneumonischen  Erscheinungen  in  der  zweiten  Woche  die  Typhoidsymptome:  Diarrhöen, 
Meteorismus,  Roseolen  u,  s.  w,  unzweideutig  hervor.  Auf  der  anderen  Seite  giebt  es 
aber  auch  Fälle  von  genuiner  Pneumonie,  die  mit  Typhoid  in  keiner  Beziehung  stehen, 
die  aber*  weil  sie  tagelang  ohne  Dämpfung  auf  der  Lunge  und  ohne  blutiges  Sputum 
verlaufen  und  überhaupt  ausser  dem  Fieber  schlechterdings  keine  objectiven  Krank- 
heitserscheinungen bieten,  als  Typhen  imponiren  können ;  es  sind  dies  die  sog.  cen- 
traten  Pneumonien,  Sie  sind  im  Allgemeinen  nicht  häufig,  so  sehr  auch  die  Unsitte 
verhreitot  ist,  in  Fällen,  wo  eine  l-  oder  2  malige  Untersuchung  ein  negatives  Resultat 
ergeben  hat,  eine  „centrale  Pneumonie''  zu  diagnosticiren.  Man  thut  gut  daran,  mit 
solchen  Diagnosen  so  sparsam  als  möglich  zu  sein  und  lieber  einzugestehen,  dass  die 
in  Frage  stehende  fieberhafte  Krankheit  bis  dahin  Überbaupt  keine  bestimmte  Diagnose 
zulasse.  Gegen  Typhus  und  für  eine  in  der  Tiefe  der  Lunge  localisirte  und  deswegen 
ohne  Dämpfung  verlaufende  Pneumonie  spricht:  Beginn  der  Krankheit  mit  Schüttel- 
frost und  jähem  Temperaturanstieg,  Stechen  beim  Athmen,  coupirte  Respiration,  das 
Auftreten  eines  Herpes  labialis  und  Icterus.  Das  Ensemble  dieser  Erscheinungen  darf 
inFälleni  wo  daneben  dioCardinalsymptome  des  T}i>hoides  (relative  Pulsverlangsamung, 
Mikschwellung  u.  s,  w.)  fehlen ,  und  auch  für  das  Bestehen  einer  anderen  Infections- 
krankheit  nichts  Positives  spricht,  wenigstens  den  Verdacht  erwecken,  dass  eine  latente 
centrale  Pneumonie  vorliege.  Dieser  Verdacht  wird  zur  Sicherheit,  wenn  nach  einigen 
Tagen  entweder  pneumonischer  Auswurf  —  es  genügt  das  Aushusten  eines  einzigen 
charakteristischen,  zähen,  rostbraunen,  glasigen  Sputums  —  erscheint  oder  irgendwo 
auf  der  Lunge  tympanitischer  Schall,  Bronchophonie,  Knistern  zu  Tage  tritt  und  das 
Fieber  unter  Schweissausbruch  rasch  verschwindet.  So  lange  nicht  das  Aussehen  des 
Sputums  oder  irgend  eine  physikalisch  zu  diagnosticirende  Veränderung  auf  den  Lungen 
für  das  Vorhandensein  einer  in  der  Tiefe  verborgenen  Pneumonie  spricht,  lässt  man 
besser  die  Diagnose  in  suspenso.  Nach  2 — ^4  Tagen  wird  die  Situation  fast  immer 
klar;  übrigens  verlangt  die  Feststellung  einer  vom  Centrum  nach  der  Peripherie  fort- 
schreitenden Pneumanie  unter  allen  Umständen  ©ine  höchst  eingehende  Untersuchung 
und  grosse  Uebung  in  der  physikalischen  Diagnostik. 

Schliesslich  will  ich  anführen,  dass  zuweilen  die  Unterscheidung  des  Typhus  ab-  Monia^Htis, 
dominalis  von  Meningitis  recht  schwierig  sein  kann.  Ich  sehe  dabei  von  den  übrigens  ^|^*|J*^' 
höchst  seltenen  Fällen  ab,  in  welchen  im  Verlaufe  des  Typhoides  eine  Meningitis  als 
Complication  auftritt;  in  solchen  Fällen  ist  der  Typhus  abd,  längst  diagnosticirt,  ehe 
die  flirnaffection  sich  hinzugesellt  Ich  meine  vielmehr  fälle  von  Tf/phoiä,  die  von 
vornherein  als  Menimjitis  imponiren,  in  denen  Bewusstlosigkeit,  Convnlsionen, 
Nackensteifigkeit  u.  ä.  das  Krankheitsbild  so  sehr  beherrschen,  dass  man  in  erster 
Linie  eine  Meningitis  und  nicht  ein  Typhoid  vor  sich  zu  haben  glaubt  („Ilirnti/phus*', 
f,Meningo({fphus'%  Der  relativ  geringe  Grad  von  Pulsbeschleunigung  und  ebenso  die 
Roseola  kann  bei  beiden  Krankheiten  vorkommen ;  aber  bei  der  Meningitis  zeigt  das  Fieber 
einen  weniger  typischen  Verlauf,  und  der  Leib  ist  gewohnlich  eingezogen,  beim  Typhoid 
aufgetrieben,  die  allgemeine  Hyperästhesie  und  uamentHcb  der  Kopfschmerz  sind  bei  der 
Meningitis  viel  ausgesprochener  als  beim  Typhoid,  selbst  wenn  dasselbe  mit  jenen  schweren 
Hirnerschein  ungeu  einhorgeht.  Koch  mehr  spricht  für  Meningitis  das  Auftreten  locall- 
sirter  Krampfzustände  und  Lähmungen  und  die  Ernption  von  Herpes  (namentlich  an 
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den  Extremitäten),  endlich  auch  das  Fehlen  von  Boseola,  Durch&ll  und  Milzschwell- 
ong,  die  bei  so  schwerer  typhöser  Infection,  wie  sie  bei  derartigen  FSllen  unter  allen 
Umständen  Toransgesetzt  werden  mnss,  stets  vorhanden  sind.  Ancb  die  mangelhafle 
Wirknng  aller  temperatnrherabsetzenden  Mittel  im  einzelnen  FdUe  kann  mit  zur  Dia- 
gnose einer  Meningitis  benutzt  werden,  da  dnrch  Antipjiese,  namentlich  dnrch  con- 
seqnente  Anwendung  kalter  Bäder,  die  schweren  Cerebralerscheinnngen  beim  Typhoid 
fast  immer  bedeutend  gemildert,  bei  Meningitis  dagegen  nicht  beeinflosst  werden. 
Trotz  alledem  sieht  es  mit  einer  sicheren  Diagnose  zuweilen,  wie  ich  ans  Erfahrong 
weiss,  recht  prekär  aus.  Ich  kann  nur  rathen ,  die  Diagnose  keinesfalls  definitiranf 
Meningitis  zu  stellen,  wenn  es  nicht  gelingt,  eine  bestimmte  Ursache  für  die  Entsteh- 
ung derselben  aufzufinden;  so  lange  dies  nicht  möglich  ist,  steht  die  Diagnose  der 
Meningitis,  auch  wenn  sie  scheinbar  noch  so  gut  fundirt  ist,  auf  schwachen  Ffissen. 
Nie  darf  endlich  im  ZweifelÜEdle  die  ophthalmoskopische  Untersuchung  Tersäumt  wer- 
den, da  sie  bei  bestehender  Meningitis  gewöhnlich  sichere  Anhaltspunkte  (Neuritis  op- 
tica, Retinalblutungen  u.  a.  s.  S.  246)  fftr  die  Diagnose  liefert 
Gaszisches  £he  wir  die  Differentialdiagnose  des  Typhoides  verlassen,  müssen  wir  noch  auf 

^kk^-  die  Frage  zu  sprechen  kommen,  ob  das  Typhoid  von  zwei  Krankheiten  diagnostisch 
feber.  ZU  trennen  ist,  die  wenigstens  früher  als  eigene  Krankheiten  eine  wichtige  Bolle  in 
der  Pathologie  spielten,  dem  gastrischen  Fieber  und  dem  Schleimfieber,  Seitdem 
unsere  Untersuchungsmethoden  feinere  geworden  sind  und  die  Diagnosen  durch  die 
pathol(^sche  Anatomie  besser  controlirt  werden,  sind  jene  beiden  Krankheiten  mehr 
und  mehr  aus  der  Pathologie  verschwunden  und  als  Typhen  festgestellt  worden. 
Bichtig  ist,  dass  es  Magen-  und  Dannkatarrhe  giebt,  die  mii  Fieber  einhergehen, 
und  deren  Krankheitsbild  entfernt  an  Typhoid  erinnert  Es  sind  dies  aber  nach 
meiner  Erfahrung  höchst  seltene  Fälle  g^enüber  den  fieberlos  rerlaufenden  Gastro- 
enteritiden. 

Die  massigen  Schleimabgänge  im  Stuhl,  welche  das  ,^chleimfiebet"  charakteri- 
sirten,  fehlen  in  den  Typhusdejectionen,  die  gewöhnlich  gerade  dadurch  ausgezeichnet 
sind,  dass  in  Folge  des  Mangels  an  Schleim  die  bekannte  Schichtung  d.  h.  die  scharfe 
Abgrenzung  zwischen  den  flüssigen  und  festen  Bestandtheflen  des  Stuhles  zu  Stande 
kommt  Findet  sich  also  viel  Schleim  im  Stuhlgang,  so  ist  immer  in  erster  Linie  an 
einen  einfachen  Darmkatarrh  zu  denken.  In  seltenen  Fällen  mag  die  in  späteren  Sta- 
dien des  Typhusverlaufes  ab  und  zu  beobachtete  Complication  des  Typhoides  mit  chro- 
nischem Dickdarmkatarrh  die  Quelle  der  Schleimbeimischung  zum  Stuhle  sein.  W«in 
ein  einfacher  Darmkatarrh  mit  Fieber  und  ausserdem,  wie  es  in  sehr  seltenen  Fällen 
Torkommt  t  ich  habe  einen  solchen  Fall  beobachtet .  mit  MilzschweUung  einhergeht,  so 
ist  allerdings  der  Zweifel  berechtigt  ob  nicht  Typhoid  vorliege.  Hier  entscheidet  die 
ausgesprochene  Kolik,  der  unregelmässige  Gang  des  Fiebers  sowie  das  Fehlen  der  rela- 
tiven Verlangsamung  des  Pulses  und  der  Bronchitis  für  das  Bestehen  einer  fieberhaften 
Enterlrls  gegen  das  eines  Typhoides,  eine  Diagnose,  die  durch  den  weiteren  Terlauf  der 
Krankheit  bestätigt  werden  muss. 

Das  TorherrscheD  der  dyspeptischen  Erscheinungen :  des  pappigen  Geschmackes, 
der  üebelkeit  des  Aufst^-ssens  und  Erbrechens  —  spricht  Ton  romherein  g^en  Typhoid, 
vielmehr  für  eine  Gastritis,  die.  wie  schon  bemerkt,  ebenfalls  in  seltenen  FUlen  mit 
Fieber  verläuft  K:=in::  dazu  in  weiteren  Verlaufe  ein  Herpes  labialis,  so  ist  die  Dia- 
gnose rwrife'I:?.  indeni  die  penanniea  Symptozie  beim  Typhoid  immer  nur  höchst 
seilen  und  selbst  da^n  üicLt  s:  isrlirt  be*: dachtet  werden.     Ernstliche  dilTerential- 

kam  eine  derart:^  rie^^rhafte  Gastritis  auf  die  Dauer 
.  is:  es  empfehlenswenh.  die  Diagnosen:  ^gastrisches 
::.:l  :1t  die  ceschildenen  Ausnahmefälle  ganz  &llen  zu 
-nir:   iV'r^^j.'><r  Giffins  \i^^t  fieberhafte  tinfectiöse) 
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DyaenteriOi  Ruhr. 

Die  Dysenterie,  die  sich  in  anatomischer  Beziehung  durch  eine  entzündliche,  ul- 
erative  Erkrankung  der  Dickdarmschleimbaüt  katarrhalischer  oder  gewöhnlich  ans- 
sprochener  diphtherischer  Natur  charakterisirt,  gehört  unzweifelhaft  zu  den  Infec- 
tionskrankheiten ;  allerdings  ist  der  specifische  lufectionsstofiF  der  Euhr  in  Form  von 
Mikroorganismen  his  jetzt  nicht  sicher  (am  wahrscheinlichsten  sind  gewisse  Amöben 
als  Erreger  der  Dysenterie  anzusehen)  nachgewiesen  worden,  indessen  ist  wenigstens 
soviel  festgestellt,  daas  die  von  Kuhrkranken  entleerten  Dejectionen  anstecken.  Durch 
Abtritte,  Bettschüsseln  n.  ä,,  die  von  Djscnteriekranken  benutzt  waren,  wird  die  Ruhr 
fortgepflanzt;  ebenso  soll  es  auf  eiperimeutellera  Wege  gelungen  sein,  bei  Thieren 
durch  Injection  dysenterischer  Stühle  oder  von  Eeinculturon  der  die  Euhr  wahrschein- 
lich erzeugenden  Amöben  in  das  Eectum  schwere  Entzündungen  der  Darmschleimhaut 
mit  Hämorrhagien  und  Erosionen  künstlich  hervorzurufen.  Nach  klinischen  Erfahr- 
ungen scheint  auch  das  Trinkwasser  die  Euhrkeime  verschleppen  und  die  Ansteck- 
ung vermitteln  zu  können;  man  muss  bei  solchen  nicht  vom  Kectum,  sondern  von  dem 
Magen  her  zu  Stande  kommenden  Infectionen  annehmen,  dass  das  Ruhrgift  erst  im 
Dickdarm  haftet,  weil  hier  die  Peristaltik  eine  tr&gere  ist  und  seiner  Einwirkung  auf 
die  Darmschleimhaut  durch  die  natürliche  Zersetzung  der  Excremente  Vorschub  ge- 
leistet wird.  Damit  in  Zusammenhang  steht  es,  dass  Personen,  die  an  Obstipation 
leiden,  z.  B,  Geisteskranke,  erfahrungsgemäss  leichter  an  Dysenterie  erkranken.  Das 
Ruhrgift  ist  allem  Ansehein  nach  sehr  lebensfähig,  so  dass  es  sich  in  Kloaken  und  im 
Erdboden  lange  Zeit  ansteck ungs kräftig  erhalten  kann.  Die  von  jeher  gemachte  Be- 
obachtung, dass  heisses  Klima  und  die  heissen  Sommemionate,  namentlich  auch  der 
Wechsel  von  grosser  Hitze  und  starker  Abkühlung,  die  Entwicklung  der  Ruhr  beson- 
ders begünstigen,  kann  bis  jetzt  nicht  erklärt  werden,  da  wir  über  die  Existenz  und 
die  Entwicklungsverhältnisse  der  Erreger  der  Ruhr  vorderhand  zu  wenig  Sicheres 
wissen.  Aber  soviel  kann  jetzt,  schon  gesagt  werden,  dass  die  dysenterische  Darm- 
diphtherie, trotzdem  sie  sich  von  einer  durch  sonstige  Ursachen  hervorgerufenen 
Darmdiphtherie  anatomisch  nicht  wesentlich  unterscheidet,  doch  nur  einer  specifischen 
Ursache  ihre  Entstehung  verdanken  kann.  Sie  stellt  eine  infectiOse  iocale  Erkrankung 
des  Darmes  dan  die  in  der  Regel  weder  diphtherische  Erkrankungen  anderer  Organe 
noch  auch  fneben  den  von  der  localen  Erkrankung  abhängigen  Symptomen)  Erschein- 
ungen allgemeiner  Intoxication  (Dysenterietoxine Wirkung)  im  Gefolge  hat  Pas  Ruhr- 
gift darf  demnach  nicht  mit  äem  Rachendiphtheriegift  identificirt  und  die  dys- 
enterische Darmdiphtherie  nicht  etwa  als  eine  ungewöhnliche  Localisation  des  Virus 
der  Rachendiphtherie  (vgl.  S.  430)  angesehen  werden.  Die  Incubationsdauer  beträgt 
einige  Tage  bis  eine  Woche.  Diese  die  Aetiologie  der  Dysenterie  betreffenden  That- 
sachen  müssen  bei  der  Diagnose  der  Krankheit  stets  mit  berücksichtigt  werden. 

Im  OegeoBatze  zu  anderen  Infectionskrankheiten  giebt  sich  die  Wirkung  des 
Ruhrgiftes  im  Körper  in  der  Regel  durch  keine  Prodrome,  sondern  sofort  durch 
Tenesmus  und  durch  häufige  Entleerung  dünnerStühle  kund.  In  einzelnen  Fällen 
aber  gehen  diesen  Symptomen  einige  Tage  lang  Dyspepsie,  Erbrechen,  massige 
Leibschmerzen«  nicht  charakteristische  Diarrhöen  und  leichte  Mattigkeit  voran, 
trnd  die  Krankheit  setzt  nun  mit  Frösten  oder  einem  Schüttelfröste  ein.  Das 
dabei  bestehende  Fieber  ist  immer  ein  nur  massiges  mit  Morgenremissionen  und 
Abendexacerbationen  (bis  ungefähr  39  ")•  In  anderen  Fällen  fehlt  jede  Tempe- 
raturerhöhung, namentlich  in  den  leichten  Palleo;  übrigens  auch  in  den  schwer- 
sten Fällen j  so  bei  der  brandigen  Ruhr,  ist  die  Temperatur  zur  Zeit  der  Akme 
nicht  erhöht.  Jetzt  kommt  es  zu  den  der  Krankheit  den  Stempel  aufdruckenden 
pathognostischen  Stuhlenlleerungen :  unter  Koliken  in  der  Gegend  des  Nabels  *"*J*®™W' 
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oder  über  demselben  und  Kollern  im  Leibe  tritt  heftiger  Stuhlzwang  ein, 
schmerzhafter  Tenesmus,  der  sich  in  immer  kürzeren  Pausen  wiederholt  und 
mit  Entleerung  geringer  Stuhlmengen  einhergeht  Je  nach  der  Schwere  des 
Falles  werden  10,  20,  ja  100  Stühle  und  mehr  im  Tage  entleert  Die  Tenesmen 
rühren  von  der  Entzündung  der  Mastdarmschleimhaut  und  den  reflectorischen 
Krämpfen  des  Sphincter  ani  her.  Der  Kranke  macht  dabei  die  grössten  An- 
strengungen, den  Inhalt  des  Rectums  hinauszudrängen;  einProlapsos  ani  ist  die 
gewöhnliche  Folge  jenes  Kampfes  um  Befreiung  von  dem  die  Kranken  entsetz- 
lich quälenden  Gefühle,  dass  ein  unaufhörlich  irritirender  Fremdkörper  im  After 
stecke.  Die  Quantität  der  einzelnen  so  entleerten  Stähle  ist  immer  gering,  sie 
beträgt  nur  wenige  Gramme  und  erreicht  im  Tage  Alles  in  Allem  kaum  1  Liter! 
Aussehen  Das  Ausseheu  der  Stühle  ist  anfangs  facal,  später  werden  nur  noch  fast  reine 

Ytühio.^   Schleim-  und  Blutmassen  entleert  In  einzelnen  Fällen  kann  jede  Blutbeimisck- 
ung  fehlen,  nicht  nur  während  gewisser  Perioden  der  Krankheit,  sondern  auch 
während  des  ganzen  Verlaufes  derselben.  Die  Schleimmassen  der  Stühle  stellen 
bald  gelbliche,  durchsichtige,  gallertige  Klumpen,   bald  gequollenem  Sago 
gleichende  Gebilde ,  bald  mehr  fetzige  Massen  dar.    Sind  grössere  Quantitäten 
von  Eiter  und  Speiseresten  den  Ruhrstühlen  beigemengt,  so  gewinnen  letztere 
ein  mehr  undurchsichtiges,  gehacktes  Aussehen;  in  den  späteren  Stadien  der  Bohr 
können  die  Dejectionen  rein  eitrig  werden.    In  anderen  Fällen  sind  sie  zeitweise 
rein  blutig  oder,  bei  spärlicherem  Gehalte  an  Blut^  fleischwasserfarbig.  Je  weiter 
die  nekrotischen  Veränderungen  in  der  Darmschleimhaut  um  sich  greifen,  um  80 
mehr  kommt  es  zur  Abstossung  von  aashaft  riechenden,  bräunlichen  oder  8chwär^ 
liehen  Gewebsfetzen  —  zum  Stuhl  der  „brandigen  Ruhr'*. 
Chemische         Die  chemische  Untersuchung  des  ßuhrstuhles  ergiebt  reichen  Gehalt  an 
^ßkt^sche  Mucin,  Eiweiss  und  Peptonen,  die  mikroskopische  Untersuchung  zahlreiche  Leuko- 
Beschaffen-  cytcu,  rothc  Blutkörperchen,  mehr  oder  weniger  veränderte  Darmepithehen, 
Kak!«tuhio8.  ^ipelphosphate,  Detritus  und  zahllose  Bacterien;  dabei  ist  künftighin  auch  anf 
die  Anwesenheit  der  angeführten,  wahrscheinlich  specifischen  Amöben  zu  achten. 
s^m 'tomo  ^®^  ^^^^  ^^^  ^°  ^®^  Kegel  nicht  aufgetrieben,  aber  druckempfindlich,  speciell 

in  der  linken  Begio  iliaca,  später  auch  im  ganzen  Verlaufe  des  Colons.  Sonstige 
Krankheitssymptome  fehlen  (so  namentlich  die  Milzvergrösserung)  oder  sind 
wenigstens  nur  untergeordneter  Natur,  so  die  Folgen  des  Fiebers  und  des  in  den 
schweren  Fällen  sich  ausbildenden  CoUapses,  der  sich  in  kleinem  Pulse,  Cyanose, 
schwacher  Stimme,  Verminderung  der  Harnmenge  und  Albuminurie  äussert 
Daneben  bestehen  Singultus,  Präcordialangst,  Wadenkrämpfe,  Beflextenesmus, 
fuliginöser  Belag  der  Lippen  und  der  Zunge,  benommenes  Sensorium  („typhöse** 
Ruhr). 

Com-  Complicationen  der  Ruhr  sind  nicht  häufig.    Am  häufigsten  kommen  CJomplica- 

piicationon.  ^ioneu  vor,  dio  mit  den  anatomischen  Veränderungen  der  Darmwand  in  directem  Zu- 
sammenhango stehen,  so  eine  Peritonitis  bezw.  Perforation  des  Darmes,  eine  Peripro- 
ctitis  mit  Fistelbildung,  ferner  Leberabscesse,  die  durch  Embolien  auf  dem  Wege  der 
Pfortadercirculation  zu  Stande  kommen,  auch  Milz-  undLungeninfarcte,  deren  Ent- 
stehung durch  das  Cavasystem  vermittelt  wird.  Weiterhin  können  im  Verlaufe  der  Krank- 
heit auftreten :  Septicopyämie,  hämorrhagische  Diathese  („scorbutische"  Mundafifection) 
und  „rheumatische''  Gelen kaffectionen,  dio  mehrfach  als  Complication  der  Ruhr  be- 
obachtet wurden.  Von  Seiten  des  Nervensystems  wurden  Paraplegien,  auch  Hemi- 
plegien mit  Aphasie  im  Gefolge  der  Ruhr  constatirt.   Vermittelt  scheint  ihr  Auftreten 
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durch  marantischo  Thrombosen  zu  werden,  die  theils  local  von  dem  HÜmorrhoidal- 
pleius  aasgehend  sich  in  den  Plexus  sacralis  ant,  und  die  Venen  des  Rüekeninarks 
fortsetzen  und  zu  spinalen  Erweichungsprocessen  Veranlassung  geben,  theils  auch  ent- 
fernt von  dem  Locus  affectus  In  den  Hirnsinus  entstehen.  Auch  periphere  Lähmungen 
im  Gebiete  des  Plexus  brachialis  wurden  beobachtet;  ob  dieselben  wirklich,  wie  ange- 
nommen wird,  als  Folge  der  Wirkung  von  Dysenterietoxlnen  angesehen  werden  dürfen, 
scheint  mir  mindestens  zweifelhaft  zu  sein* 

Wichtiger,  als  diese  doch  immerhin  seltenen  Complicationen,  derf^n  directer  cbroniscjit 
ZasammenhaDg  mit  dem  Djsenterieprccess  zum  Theil  recht  fraglich  ist,  sind  '^pol^** 
die  Faigesu.stünde  der  Eulir,  die,  im  Falle  die  Krankheit  chrmmch  wird,  lange   zuitnöaö. 
Zeit,  oft  dauernd  zurückbleiben.   In  solchen  Fällen  lassen  zwar  die  schwersten 
ErscheinuBgen  der  Rnhr  nach ;  aber  zwischen  den  wieder  normalgefärbten  De- 
jectionen  werden  schleimige  Massen,  nach  meiner  Erfahrung  andauernd  auch 
blutige  Massen  und  eventuell  reiner  Eiter  entleert  —  Monate  oder  auch  zu- 
freilen  Jahre  lang.   Dabei  kann  das  Allgemeinbefinden  ganz  ungestört  sein,  ge- 
wöhnlich aber  entwickelt  sich  schwerer  Marasmus  mit  Hydrops,  Amyloid  der 
Unterleibsorgane  u.a.  Tritt  später  ein  vollständiger  Rückgang  der  dysenterischen 
Natur  der  Entleerungen  ein  (was  nach  meiner  Erfahrung  durch  eine  consequente 
Therapie  nicht  so  selten,  als  gewöhnlich  angenommen  wird,  erreicht  werden 
kann),  so  muss  man  schliesslich  noch  üufDarmsteTiosm  geringeren  oder  höheren 
Grades  und  eine  davon  abhängige  hartnackige^  Obstipation,  auf  Meteorismus 
und  gelegentlich  auch  auf  Ileus  gefasst  sein. 

Das  Krankheitshild  der  Ruhr  —  die  Druckempfindlichkeit  der  dem  Colon- 
verlauf  entsprechenden  Partien  des  Unterleibs,  der  Tenesmus  und  vor  Allem  die 
Beschaffenheit  der  Stühle  —  ist  so  charakteristisch,  dass  eine  Verwechselung 
mit  anderen  Erkrankungen  kaum  möglich  ist.  Eine  solche  ist  aber  nor  aasge- 
schlossen, wenn  das  Bild  der  Dysenterie  vollständig  ausgeprägt  ist  und,  was  für 
die  Diagnose  besonders  wichtig  ist,  wenn  eine  Ruhrepidemie  herrscht.  Handelt 
es  sich  um  einen  leichteren  sporadischen  Dysenteriefall,  so  ist  die  Unter- 
scheidung zwischen  Ruhr  und  nicht  infectiösem  acutem  Dickdann-  und  Mast- 
darmkatarrh einfach  unmöglich,  so  lange  es  nicht  künftig  gehngt,  die  specifi- 
schen  Erreger  der  Ruhr  direct  nachzuweisen. 

In  gewissen  Stadien  der  Erkrankung  kann  ein  Mastdarmcarcinom  unter  ähnlichen 
Symptomen  verlaufen,  wie  die  Ruhr  d.  L  unter  heftigen,  häufigen  Tenesmen  mit  Ent- 
leerung spärlicher,  blutig-schleimiger  Massen ;  aber  bis  es  soweit  kommt,  sind  beim 
Carcinom  seit  seinem  ersten  Anfang  Monate  vergangen ;  das  ruhrähnliche  Bild  bat  sich 
ganz  langsam  entwickelt^  nachdem  die  Symptome  von  Obstipation,  Kxeuzschmerzen  u.  a. 
längere  Zeit  vorangegangen  sind.  Eine  Digitaluntersuchueg  oder  eine  Ocularinspection 
des  Rectums  zeigt  in  solchen  Fällen  sofort,  um  was  es  sich  handelt.  Und  ebenso  wird 
bei  genauer  Untersuchung  des  Rectums  kaum  je  ein  Zweifel  bestehen  können,  ob  eine 
Ruhr  vorliegt  oder  ein  Rectalpolyp  oder  die  seltene  Form  von  Mastdarm syphilis. 

Die  chronüche  Ruhr  bietet  lediglich  das  Bild  eines  schweren  Dick-  und 
Mastdarmkatarrhs  mit  ulcerativen  Veränderungen  der  Schleimhaut  und  kann 
\     als  dysenterische  Erkrankung  nur  aus  der  Anamnese  richtig  erkannt  werden. 

V      Sei 
r     zuletzt  I 


Cholera  aiiatica  8.  indica.     Cholera, 

Seitdem  Europa  im  Verlaufe  der  letzten  60  Jahre  in  öfteren  Epidemien, 
zuletzt  noch  im  verflossenen  Jahre,  von  der  Cholera  heimgesucht  wurde  und  in 
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Folge  dessen  die  klinischen  Erscheinungen  derselben  tausendfach  studirt  wurden, 
namentlich  aber  seitdem  es  R.  Eoch  gelungen  ist,  den  specifischen  Erreger 
der  Krankheit  in  dem  „Eommabacillus^'  nachzuweisen,  ist  die  Diagnose  der 
Cholera  asiatica  nicht  mehr  schwierig,  im  Gegentheil  zu  einer  der  leichtesten 
und  sichersten  Diagnosen  überhaupt  geworden. 

Nach  einer  symptomlos  verlaufenden  Incubationszeit  von  1—2,  in  maximo 
4 — 6  Tagen  wird  der  Inficirte  plötzlich  von  EoUem  im  Leibe  und  einer  in  der 
Mehrzahl  der  Fälle  schmerzlos  erfolgenden  Diarrhoe  befallen,  die  dadurch  aus- 
gezeichnet ist,  dass  auffallend  grosse  Quantitäten  Fäcahnassen  entleert  werden. 
Die  immer  häufiger  auf  einander  folgenden  Stuhlentleerungen  werden  bald 
wässerig,  gallenarm,  enthalten  graugelbliche  ¥\QQY^n(Reitswas$erslühle)\rEA  ver- 
lieren allmählich  ihren  fäcalen  Geruch.  Zugleich  tritt  Erbrechen  ähnlicher 
wässeriger  Massen  und  Singultus  ein.  Je  reichlicher  der  Durchfall  ist,  dessen 
Quantum  die  Menge  der  eingeführten  Flüssigkeiten  weit  übertrifft,  um  so  spar- 
samer wird  die  Diurese,  bis  die  nachweisbare  Abscheidung  des  Urins  schliesslich 
ganz  aufhört.  Zugleich  treten  die  Symptome  des  Collapses  auf,  wie  sie  in  ge- 
ripgerem  Grade  auch  bei  schweren,  nicht  specifischen  Darmkatarrhen  mit  pro* 
fusen  Diarrhöen  als  Folge  des  starken  Wasserverlustes  durch  den  Darm  nicht 
selten  ausgesprochen  sind.  Dementsprechend  machen  sich  ausserordentliches 
Schwächegef&hl,  unlöschbarer  Durst  und  Oppressionsgefühl  geltend,  Verlust  des 
allgemeinen  Turgors,  Tiefliegen  der  Augen,  Spitzigwerden  der  Nase,  Schwäche 
der  Stimme  (vox  cholerica)  und  tonische  schmerzhafte  Krämpfe  verschiedener 
Muskeln.  Eine  weitere  Folge  der  Eindickung  des  Blutes  durch  den  enormen 
Wasserverlust  ist  die  Erschwerung  der  Circulation;  mit  der  Yerlangsamung 
der  Blutströmung  kommt  es  weiterhin  zu  mangelhafter  Decarbonisation,  za 
schlechter  Ernährung  des  Herzmuskels  und  zur  Schwäche  des  Pulses,  der 
schliesslich  unfühlbar  wird;  die  Haut  wird  kalt,  blass  oder  cyanotisch,  die  Bespi- 
ration  beschleunigt  und  erschwert 

Cholera-  Man  liat  neuerdings,  ausgehend  von  der  Erfahrung,  dass  bei  Cnltivirung  der 

loxin-     cholerabacillen  giftige  StofiFwechselproducte  entstehen,  die  Annahme  gemacht,  dass  an 

wir  ung.  ^^^  Horvorrufung  der  geschilderten  Allgemeinerscheinungen  im  Bilde  der  Cholera  in 
erster  Linie  Toxalbumine  schuld  seien.  Ich  will  nicht  bestreiten,  dass  einzelne  Sym- 
ptome vielleicht  einer  Intoxication  ihre  Entstehung  verdanken.  Es  gilt  dies  aber  nicht 
für  die  Mehrzahl  der  Symptome;  denn  wir  finden  bei  profusen  Diarrhöen  nicht  speci- 
fischen Charakters  das  Bild  der  allgemeinen  Choleraerscheinungen  Punkt  für  Punkt 
wieder!  Auch  die  anatomischen  Veränderungen  der  Choleranieren  sprechen,  minde- 
stens in  der  Mehrzahl  der  Fälle,  nicht  für  irritativ-entzündliche  Vorgänge  in  denselben 
in  Folge  von  Toxinwirkung,  sondern  lediglich  für  Degeneration  (Coagulationsnecrose 
nach  Leyden)  der  Epithelien,  die  durch  die  fast  aufgehobene  Circulation  in  den  Nieren 
bedingt  ist  und  die  intra  vitam  so  gewöhnlich  beobachtete  Albuminurie  zur  Folge  hat 
Dagegen  darf  wohl  angenommen  werden,  dass  die  meisten  Complicationen  sich  unter 
dem  Einfluss  der  Toxine  ausbilden, 
buidion  (los  An  der  gewöhnlichen  Eintheilung  des  Verlaufes  der  Cholera  in  verschiedene  Sta- 

chüicrn-    ^iou  kann  in  praktisch-diagnostischer  Hinsicht  festgehalten  werden.    Das  erste  Sta- 

voriuufos.  ^y^.^^^j  würde  dem  gewöhnlichen  Choleraanfall  mit  den  eben  geschilderten  Erscheinungen 
entsprechen ;  das  zweite  Stadium  {Stadium  algidum,  asphycticum),  das  sich  nur  in 
schweren  Fällen  entwickelt,  stellt  die  Steigerung  des  ersten  Stadiums  dar  und  ist  ge- 
kennzeichnet durch  ausserordentliche  Herzschwäche,  hochgradige  Cyanose,  Eiseskälte 
der  Haut,  Athemnoth,  Stockung  der  Harn-  und  Thränensecretion  und  Erlöschen  der 
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Nervenreaction.  Im  dritten  Stadium  eiidlicb,  dem  Stadium  der  Reaction,  tritt  eine 
allmähliche  Hebung  der  tiefgcsiinkenen  Körperfuactionen  ein,  indem  die  Herzenergie 
I  wächst,  der  Puls  wieder  fühlbar  und  allmählich  voller  wird  und  die  Hautkllte  ver- 
f schwindet  Bas  Erbrechen  und  die  Diarrhöen  hören  auf;  die  Stühle  erscheinen  wieder 
gallig  geförht  und  gewinnen  ein  mehr  fäcales  Aussehen;  auch  Urin  wird  wieder  se- 
cemirt,  anfangs  wenig,  mit  starkem  Eiweissgehalt,  später  mehr,  selbst  in  Übermässig 
grosser  Menge.  Der  Eintritt  der  Reconvalescenz  wird  indessen  häufig  stark  protra- 
hirt  und  von  schweren  Symptomen  unterbrochen ;  die  Kranken  deliriren,  werden  coma- 
tös,  bekommen  Convulsionen ;  Erbrechen  und  Durchfall  stellen  sich  wieder  ein»  Exan- 
theme treten  auf  (ErvthemOt  Roseolen  oder  Urticaria)  sowie  Complicationen  aller  Art ; 
Diphtherie  des  Pharjni,  der  Blase  u.  a.,  Gangrän  der  Haut,  der  Lungen,  Parotitis, 
Pneumonie j  Pleuritis,  Yenentbrombosen  u.  s.  w.  Die  Ursache  dieser  „ReactionS' 
erscheinungen'* ,  die  wegen  ihrer  oberflächlichen  Äehnlichkeit  mit  dem  Bilde  des  Ab- 
dominaltyphus  in  ihrer  Gesaramtbeit  auch  als  €holera(yphoid  bezeichnet  werden,  ist  ChoiorÄ- 
offenbar  in  den  einzelnen  Fällen  eine  sehr  verschiedene.  In  einem  grossen  Theil  der-  'JT**^***- 
selben  ist  die  Hauptquelle  der  Erscheinungen  in  einer  subacut  sich  ausbildenden  Urä- 
mie zu  suchen;  in  andern  Fällen  mag  in  der  That  die  stärkere  Resorption  der  im 
Choleraanfall  gebildeten  Toxine  der  Ausbildung  der  Symptome  des  Choleratjphoides  zu 
Grunde  liegen.  In  wieder  andern  Fällen  scheint  die  Aufnahme  der  Function  des 
f  Centrainer vensjstem 8  in  Folge  der  wiederkehrenden  Circulation  zu  stürmisch  vor  sich 
*l!i  gehen  und  unter  starken  Reizerscheinungen  zu  verlaufen,  die  ihre  Erklärung  darin 
finden,  dass  das  Nervensystem  während  der  schlimmsten  Zeit  der  Krankheit  un- 
genügend ernährt  und  damit  erregbarer  wurde.  Neuestens  wird  zum  Theil  in  einer 
lerabsetzung  der  Alkalescenz  des  Blutes  —  in  einer  Säureintoxicatlon  —  die  Ent- 
stehung des  Komas  im  Choleratyphoid  vermuthet  (G.  Hoppe-Seyler).  Auch  das  Fieber, 
einzelne  ComplicatiDnen  in  diesem  Stadium  begleitet,  kann  zur  Erzeugung  oder 
renigstens  zur  stärkeren  Ausbildung  des  typhoidähnlichen  Zustandes  Veranlassung 
eben. 

Wie  bei  andern  Infectionskrankheiten  kommen  auch  bei  der  Cholera  neben  voll- 

iUBgeprägten  Formen  der  Krankheit  abortive  Fälle  vor ;  die  Trennung  der  leichtesten 

nnd  leichten  Formen  der  Cholera  (der  ,,Choleraäiarrhöen''  und  der  Cholerinen)  von 

den  schweren  Formen  der  ^^echten  Choieraan/äiie"  ist  in  praktischer  Beziehung  ent- 

chieden  empfehlenswerth ;  die  Zuweisung  des  einzelnen  Falles  in  diese  oder  jene  Kate- 

^gorie  dagegen  ist  nicht  leicht,  übrigens  auch  ziemlich  gleichgültig. 

Von  den  für  die  Diagnose  der  Cholera  wichtigen  Symptomen  sollen  noch  Pii«iu>stifoh 
einzelne  speciell  besprochen  werden :  "^«1«^ 

Das  ganze  Aussehen  der  Cholerakranken  ist  ein  äusserst  schweres,  charak-  «ympton», 
terisüsches.  Die  bleigraue  Farbe  der  am  meisten  peripher  gelegenen  Theile  des  ^^^^^ 
Körpers,  die  welke,  klebrig-feuchte  BeschaflFenheit  der  Haut  und  ihr  Mangel  an 
Elasticitat  (so  dass  eine  zwischen  den  Fingern  erhobene  Hautfalte  längere  Zeit 
stehen  bleib t)»  die  Eiseskälte  der  Hautdecken  {Cholera  algida),  das  Eingefallensein 
des  Gesichtes,  das  Zurücksinken  der  Bulbi  in  die  Augenhöhlen  (wegen  des  ge- 
schwundenen Wassergehaltes  des  retrobulbären  Gewebes)  drücken  der  Cholera 
ihren  äusseren  den  Laien  wie  den  Äerzten  wohlbekannten  Stempel  auf.  Zu 
diesem  Grausen  erregenden  Anblick  trägt  auch  ein  Symptom  bei,  das  mit  der 
allgemeinen  Schwäche  zusammenhängt,  der  behinderte  Schluss  der  Lider, 
zwischen  denen  das  trockene,  glanzlose,  untere  weisse  Segment  des  Augapfels 
zum  Vorschein  kommt 

In  den  verschiedensten  Muskeln  des  Körpers,  am  häufigsten  in  den  Waden-    MuÄiei- 
muskeln,  am  seltensten  in  denjenigen  des  Gesichtes,  treten  heftige »  schmerz- ^^*"*'*^^^*' 
hafte  tonische  Krämpje  auf,  die  anfallsweise  sich  einstellen  und  zweifelsohne 
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von  der  ÄustroclmtiDg  der  Gewebe  herrühren.  Da  die  Wasserentziehung, 
experimenteil  erwiesen  ist,  als  nächste  Folge  eine  Erhöhung  der  Nervenerreg- 
barkeit bedingt  und  Mostelkrämpfe  in  ganz  ähnlicher  Welse,  wie  bei  der  Cho- 
lera asiatica,  bei  heftigen  nicht  specifischen  Diarrhöen  beobachtet  werden,  so 
liegt  meines  Erachtens  kein  Grund  vor,  die  Krämpfe,  wie  es  neuerdings  ver- 
sucht wird ,  von  einer  specifischen  Toxinwirkung  des  Choleragiftes  abhängig  zu 
machen.  Dasselbe  gilt  von  den  übrigens  im  Ganzen  selten  im  Vexlaofe  der 
Cholera  auftretenden  Bewusstseinsstörungen  und  Delirien,  die,  soweit  sie  nicht 
urämische  Intoiicationserscheinungen  sind,  ungezwungen  als  Symptome  der 
Exsiccation  und  StofFwechselstörung  in  dem  früher  angegebenen  Sinne  gedeutet 
werden  können.  Die  Sehnenreftese  scheinen  in  den  schweren  Fällen  gesteigert 
zu  sein, 
Symiitoino  Die  Stimme  wird  bei  Chülerakranken  schwach,  hoch  und  heiser;  diese  Er- 

^"^•'|*"_  scheinung  beruht  auf  der  Schwäche  der  Kehlkopfmuskeln,  ist  aber  durchaus 
tionnnticir- nicht  pathoguostisch  für  Cholera.  Die  Athmunt}  wird  erschwert,  beschleunigt 
und  vertieft,  wie  dies  bei  der  verminderten  SauerstofTaufnahme  (bedingt  nicht 
etwa  durch  eine  geringere  Respirationscapaeität  der  rothen  Blutkörperchen,  son* 
dem  durch  die  mangelhafte  Circulation)  und  der  damit  verbundenen  stärkeren 
Erregung  des  Athmungscentrums  selbstverständlich  ist  (Cholera  uspht/ctica). 
Die  Herz'hmß  sinkt  dabei  rasch;  es  kommt  zu  accidentellen  Geräuschen;  der 
Puls  erscheint  unregelmässig  und  schwach  und  ist  schliesslich  gar  nicht  mehr 
zu  fühlen. 

Unter  diesen  Umständen  kommt  es  auch  zu  einer  so  mangelhaften  Cir- 
culation in  den  Nieren,  dass  die  Harnseeretion  bedeutend  sinkt  oder  ziemlich 
ganz  aufhört  Stellt  sich  mit  zunehmender  Besserung  d,  h.  in  dem  Stadium  der 
sog.  Reaction  wieder  eine  bessere  Circulation  in  den  Nieren  ein,  so  müssen  jetzt 
die  Erscheinungen  auftreten,  die  wir  als  Folge  der  transitorischen  Ligatur  der 
Nierengefässe  vom  Experiment  hei  kennen.  Da  die  Epitheiien  der  Glomeruli 
und  der  Hamkanälchen  durch  die  Circulationserschwerung  im  Cboleraanfall  in 
ihrer  Ernährung  und  Function  stark  geschädigt  werden,  so  tritt  mit  dem  in  den 
Nieren  wieder  zunehmenden  Blutdrucke,  wenigstens  in  den  schweren  Fällen, 
nicht  sofort  wieder  eine  ausgiebige  Hamfuth  ein;  im  Gegentheil  kann  in  den 
schwersten  Fällen  die  Anurie  weiter  fortbestehen  und  der  Tod  durch  Urämie 
erfolgen.  In  den  leichteren  Fällen  dagegen  wird  anfangs  spärlich,  später  immer 
reichlicher  Harn  abgesondert;  derselbe  erweist  sich  aber  als  eiwekshalHg  und 
enthält,  ganz  wie  im  Experiment,  hyaline  Cjlinder,  die  nebenbei  auch  mit  ver- 
fetteten abgestosseneo  Epitheiien  besetzt  sein  können.  Der  Harnstoffgekalt  des 
Urins  ist,  entsprechend  derFunctionsbehinderung  der  Epitheiien  der  Hamkanäl- 
chen, anfangs  gering,  steigt  aber  allmählich  hoher  und  höher,  um  schliesslich 
übermässig  gross  zu  werden.  Eine  eigentliche  Nephritis^  die  später  gar  chronisch 
würde,  tritt  als  Folge  der  Cholera  in  der  Regel  nicht  auf,  wenn  auch  Leukocyteu 
und  einzelne  rothe  Blutkörperchen  im  Harnsedimente  angetroffen  werden.  In 
den  seltenen  Fällen,  wo  eine  typische  Nephritis  sich  an  den  Choleraanfall  an- 
schliesst,  mag  diese  von  der  Wirkung  von  Choleratoxinen  abhängig  sein* 
Nebenbei  sei  erwähnt,  dass  der  Harn  der  Cholerakranken  grosse  Mengen  van 
Indoa^yi  und  der  an  aromatische  Substanzen  überhaupt  gebundenen  Schwefel" 
säure  miMlt  (G.  Hoppe- Seyleb-) 
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Grössere  diagnostisclie  Bedeutung  als  allen  angeführten  Erscheinungen  der  Erbrechon, 


Cholera  kommt  den  Symptomen  zu,  die  den  Ditjestionstructua ,  speciell  den 
Darm  betreffen.  Erbrechen  fehlt  in  den  schwereren  Fällen  nie,  besonders  wenn 
die  Patienten,  dem  quälenden  Dnrstgefühle  nachgebend,  grössere  Flüssigkeits- 
mengen zu  sich  nehmen.  Die  Menge  des  Erbrochenen  übersteigt  die  Quantität 
der  einverleibten  Flüssigkeit,  so  dass  an  eine  Äusscheidnng  von  Wasser  aus  dem 
Blut  gedacht  werden  muss.  Das  in  diagnostischer  Beziehung  wichtigste  Sym- 
ptom  der  Cholera  ist  und  bleibt  aber  das  Verhalten  des  Darms,  Die  Zahl  der 
Stühle  schwankt  in  weiten  Grenzen ;  in  einzelnen  Fällen  fehlt  überhaupt  jede 
Diarrhoe,  während  der  Darm  mit  flüssigen  Massen  angefüllt  ist  {Cholera  sicca). 
Es  kommt  dies  aber  jedenfalls  nur  sehr  selten  vor ;  fast  immer  erfolgen  ungemein 
häufige,  diarrhoische  Stuhlgänge,  10,  20  und  darüber  im  Tag;  in  den  leichtesten 
Fällen  ist  das  Aussehen  der  diarrhoischen  Stühle  nicht  suspect,  trotzdem  die- 
selben Cholerabacillen  enthalten.  In  den  schwereren  Fällen  Terliert  der  Cholera- 
stuhl bald  ganz  seinen  fäcalen  Charakter  und  nimmt  das  berüchtigte  „reiss- 
wasserähnliche**  Aussehen  an,  das  übrigens  für  den  Cholerastuhl  nicht  absolut 
pathognostisch  ist  Die  rAe-w/VcA«?  Untersuchung  ergiebt  nichts  Charakteristisches; 
die  Stühle  enthalten  viel  Wasser,  Kochsalz  und  Mucin,  wenig  Serumalbumin 
und  Skatol,  ferner  nach  KChne  fast  constant  ein  sacharificirendes  Ferment,  was 
wohl  mit  einer  Supersecretion  von  Seiten  der  Darmschleimhaut  (vielleicht  spe- 
ciell der  Bauchspeicheldrüse j  zusammenhängt  Bei  der  mtkraskopüchen  Unter- 
suchung der  Excremente  findet  man  gewöhnlich  reichliche  Leukocyten  und 
Darmepithelien,  zuweilen  in  förmliche  Fetzen  zusammengehäuft,  und  —  als 
wichtigsten  Bestandtheil  —  die  pathognostiscben  Kommülfücillen, 

Der  Vibrio  der  Cholera  asintica  bildet  einen  constanten  Bestandtheil  der 
Cholerastühle,  Bekanntlich  hat  R,  Koch  diese  Thatsache  entdeckt  und  weiterhin 
nachgewiesen,  dass  die  Choleravibr tonen  bei  keiner  anderen  Krankheit  vor- 
kommen, im  Darm  von  Cholerakranken  gewöhnlich  sehr  reichlich,  oft  nahezu  in 
Keinculturen  zu  finden  sind  und  sich  in  Form  von  kurzen,  plumpen,  tjeboijenen 
(„Kommabacillen*')  Stäbchen,  selten  in  Form  von  förmlichen  Spirillen  präsen- 
tiren.  Die  Cholerabacillen  finden  sich  nur  im  Darminhalt,  nicht  auch  im  Blute; 
sie  sind  also,  im  Gegensatze  zu  anderen  pathogenen  Baeterien,  keine  Blutpara- 
siten  —  die  Cholera  ist  eine  auf  den  Darmkanal  localisirte  lufectionskrankheit 


Chi>leni' 


Chölova- 

vibrJOQOA, 

Komtaa- 
bucilloo. 


Die  Kommabacillen  bewegen  sich  sehr  lebhaft,  lassen  sich  auf  Gelatine  züchten  und 
verflüssigen  dieselbe,  so  dass  es  in  den  Culturen  im  Reagensglase  von  der  Oberfläche 
aus  zur  Bildung  eines  Trichters  mit  einem  nach  unten  reichenden,  dem  Impfstich  ent- 
sprechenden, dünneo,  glasbellen,  glänzenden  Faden  kommt 

Bebandelt  man  Kommabacillenculturen,  die  in  Nährgelatine  oder  peptonhaltiger 
Bouillon  gewachsen  sind,  mit  chemisch  reiner,  verdünnter  Schwefelsäure,  so  tritt  in 
der  Lösung  eine  purpurrothe  Färbung  auf  („C holerar eaction*'}.  Sie  rührt,  wie 
Salkowski  fand,  von  der  gleichzeitigen  Entstehung  von  Indol  und  salpetrigsauren 
Sahen  her. 

Ge^en  äussere  Einflüsse  sind  die  Choleravibrionen  äusserst  empfindlich, 
übrigens  in  verschiedenem  Grade,  je  nachdem  sie  anaerobiotisch  im  Darm  verweilt  oder 
sich  aerobiotisch  entwickelt  haben.  In  letzterem  Falle  sind  sie  gegen  äussere  Ein- 
flüsse, besonders  auch  gegen  SÜaren^  widersiofids fähiger,  als  wenn  sie  eine  Zeit  lang 
anaerobiotisch  (speciell  im  Darm)  vegetirt  haben  (Hüpfe),  Andererseits  bilden  sie 
unter  dem  Einflnss  der  Anaerobiose,  wie  ebenfalls  HCppe  gefunden  hat,  rascher  und 
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mehr  Toxine,  als  wenn  sie  bei  Luftzutritt  cultivirt  werden.  In  der  Regel  gehen  die 
Kommahacillen  durch  Austrocknung  rasch  zu  Grunde,  ebenso  auch  bei  Fäuiniss 
im  Kampfe  mit  den  Saprophyten,  Dies  ist  aber  um  so  weniger  der  Fall,  je  wider- 
standsfähiger die  Cholerabacterien  sind  d.  h.  besonders  dann,  wenn  sie  sich  aero- 
biotisch  weiterentwickelt  haben. 

Diagrnosti-  Füf  die  Diognose  der  Chofera  ist  der  Nachweis  des  Eommabacillas  in  den 

J^g^^^^^'^Excrementen  der  Kranken  von  ähnlich  durchschlagender  Bedeutung,  wie  der  des 
baciuen.  TuberkclbacUlus  für  die  Diagnose  der  Tuberculose.  Wie  der  Taberkelbacülos 
exclusiv  bei  letzterer  Krankheit  vorkommt,  findet  sich  auch  der  Kommabaeiilus 
nur  bei  einer  einsigen  Krankheit,  der  Cholera  asiaiica,  för  deren  Bestehen  im 
einzelnen  Falle  daher  die  Auffindung  der  Kommahacillen  das  sicherste  Kriterium 
bildet  Fehlen  sie  trotz  wiederholter  genauer  Nachforschung  in  den  Dejectionen 
choleraverdächtiger  Kranken,  so  ist  in  solchen  Fällen  die  asiatische,  epidemische 
Cholera  auszuschliessen.  In  welcher  Weise  der  Vibrio  cholerae  in  den  mensch 
liehen  Körper  gelangt,  sich  verbreitet  und  Epidemien  erzeugt,  ist  f&r  die  Diagnose 
der  Krankheit  von  untergeordneter  Bedeutung;  doch  soll  hierauf  wenigstens  kun 
insoweit  eingegangen  werden,  als  diese  Fragen  für  das  Yerständniss  der  Pro- 
venienz der  Einzelinfectionen  und  damit  indirect  für  die  Diagnose  in  Betracht 
kommen. 


Aetiolo- 

gische 

Momente. 


Von  den  von  B.  Eoch  bezeichneten  Forderungen,  die  man  zu  stellen  hat,  um  be- 
stimmte Bacterien  als  die  specifischen  Erreger  einer  Infectionskrankheit  ansprechen 
zu  können,  ist  für  den  Kommabaeiilus  zunächst  die  eine  erfüllt,  dass  er  sich  in  allen 
wohluntersuchten  Fällen  der  epidemischen  Cholera  und  ausschliesslich  bei  dieser  einen 
Krankheit  findet.  Aber  auch  die  zweite  Forderung,  dass  die  Uebertragung  der  be- 
treffenden Bacterien  auf  andere  Organismen  eine  der  ursprünglichen  Krankheit  gleiche 
Affection  erzeugen  müsse,  darf  als  in  der  Hauptsache  erfüllt  angesehen  werden.  Der 
Umstand,  dass  Thiere  an  und  für  sich  nicht  für  Cholera  empfänglich  sind,  und  dass 
der  Kommabaeiilus  durch  die  Säure  des  Magens  vernichtet  wird,  Hess  von  vornherein 
wenig  Erfolg  vom  Thierexperiment  erwarten.  Trotzdem  gelang  es,  bei  entsprechender 
Versuchsanordnung  eine  schwere,  choleraähnliche  Erkrankung  beim  Thiere  hervorzu- 
rufen ,  wenn  man  den  Choleravibrio  direct  in  den  Darm  einbrachte  oder  bei  Einver- 
leibung desselben  per  os  den  Magensaft  vorher  mittelst  kohlensauren  Natrons  neutrali- 
sirte.  Aber  auch  dem  menschlichen  Körper  sind  theils  unabsichtlich,  theils  absicht- 
lich (von  V.  Pbttenkofer  u.  A.)  Reinculturen  von  Kommahacillen  zugeführt  worden, 
zum  Theil  ganz  enorme  Mengen  derselben,  wie  in  dem  berühmten  Versuche,  den 
V.  Pettenkofeh  vor  Kurzem  mit  bewunderungswürdigem  Todesmuth  an  sich  selbst 
angestellt  hat,  und  bei  dem  auch  die  soeben  angeführte  Vorbedingung  für  das  Gelingen 
des  Experimentes  (die  Neutralisation  des  Magensaftes)  erfüllt  war.  In  diesen  Fällen 
von  directer  Importation  der  Cholerakeime  erkrankten  die  betreffenden  Menschen  an 
ausgesprochenen  Choleradiarrhöen,  wenn  auch  nicht  an  der  schweren  Form  der  Cholera. 
Dass  diese  letztere  trotz  der  Einfuhr  massenhafter,  lebender  Choleravibrionen  und  trotz 
ihrer  bedeutenden  Vermehrung  im  Darmkanal  ausblieb,  und  dass  v.  Pettskkofeb's 
Allgemeinbefinden  dabei  nicht  die  leiseste  Störung  erfuhr,  bleibt  unter  allen  Umständen 
eine  auffallende  Thatsache.  Um  dies  zu  erklären,  muss  man  entweder  auf  die  An- 
nahme einer  schwächeren  Virulenz  der  angewandten  Kommahacillen  und  eine  zufällige 
geringere  individuelle  Disposition  der  Inficirten  recurriren  oder  man  muss  im  Sinne 
der  V.  PETTENKOFER'schen  Choleratheorie  voraussetzen,  dass  die  Kommahacillen  nur 
dann  zu  voller  Wirkung  gelangen  können,  wenn  dabei  eine  „örtliche  und  zeitliche 
Disposition''  vorhanden  ist.  Unter  diesen  beiden  Factoren  hat  man  nach  v.  Pettkn- 
kofer's  Ansicht  die  physikalische  Beschaffenheit  des  Bodens,  den  wechselnden  Wasser- 
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gehalt  desselben  (Gmudwasserj  und  seine  Imprägniruiig  mit  für  niedrige  Organis- 
men geeigneten  Nährsubstanzen  zu  verstehen*  Mit  aller  Evidenz  ist  von  t.  Pettxn- 
'  KOFXB  die  Abhängigkeit  des  Auftretens  der  Cholera  von  der  Jahreszeit  (im  Allge- 
meinen Maximum  der  Choleraherrschaft  von  August  bis  October,  Miniranm  von  Miirz 
bis  Mai)  und  speciell  von  der  Bodenfeuchtigkeit  erwiesen,  so  dass  die  Entwicklung 
der  Chöleraepidemien  In  unserem  Klima  von  dera  Anwachsen  der  Bodenfeuchtigkeit 
gehemmt,  von  der  Abnahme  der  letzteren  befiJrdert  wird,  Dass  die  örtliche  Disposition 
eine  maassgebende  Rolle  spielt,  geht  auch  aus  der  notorischen  Immunität  gewisser 
Orte  hervor  und,  wie  ich  glaube,  auch  aus  den  Erfahrungen  der  vorjährigen  Epidemie, 
indem  die  Cholera  trotz  ihrer  vielfachen  Verschleppung  in  die  verschiedensten  Orte 
und  selbst  in  die  grössten  StSdte  doch  ausser  in  Hamburg  und  Umgebung  nirgends 
festen  Fuss  fasste,  was  mit  der  Isolirung  der  Cholcrakranken  und  den  getroffenen 
Schntzmaassregeln  zwar  zum  Theil,  aber,  wenigstens  meiner  Ansicht  nach,  nicht  allein 
«wanglos  erklärt  werden  kann.  Besonders  deutlich  ist  in  der  vorjährigen  Epidemie 
äi€  Bedeutung  des  f^'assers  für  die  Verbreitung^  der  Cholera  hervorgetreten,  indem 
nicht  nur  die  Schiffsbevölkerung  auf  Flüssen  und  die  Hafenarbeiter  der  Cholerainfec- 
tion  besonders  ausgesetzt  waren,  sondern  namentlich  auch  die  Trink wasserver hält- 
nisse  sich  in  der  Hamburger  Epidemie  von  nicht  zu  leugnendem,  grossem  Einflüsse  auf 
die  Ausbreitung  der  Cholera  erwiesen.  Um  nur  einiges  Wenige  anzufahren,  litt  die 
Bevölkerung  in  Altona,  die  filtrirtes  Eibwasser  trank,  unvergleichlich  weniger  an  der 
Cholera  als  die  in  Hamburg,  wo  unfiltrirtea  Eibwasser  genossen  wurde,  blieb  ferner  eine 
Hänserreihe  Hamburgs,  die  von  filtrirtem  Altonaer  Wasser  versorgt  wurde»  und  ebenso 
eine  Kaserne,  die  ihr  Wasser  ausnahmsweise  aus  guten  Brunnen  bezog,  in  auffölliger 
Weise  von  der  Seuche  verschont  Der  directe  Kachweis  von  Kommabacillen  im  Trink- 
und  speciell  im  Flusswasser  ist  schwierig  zu  liefern ;  sie  gelangen  zwar  zur  Zeit  des 
Herrschen s  einer  Choleraepideraie  selbstverständlich  auch  ins  Wasser,  gehen  aber  darin 
schon  nach  wenigen  Tagen,  wenigstens  unter  gewöhnlichen  Verhältnissen,  zu  Grunde. 
In  ©inigen  seltenen  Fällen  ist  übrigens  dieser  (doch  kaum  erforderliche)  Nachweis 
wirklich  gelungen,  zuletzt  noch  in  einem  Falle  C.  Fbänkel*s,  dem  es  glückte,  im 
Wasser  des  Duisburger  Zollhafons  Kommabacillen,  die  von  den  in  das  Wasser  abge- 
setzten Dejectionen  eines  Cholerakranken  stammten,  mit  aller  Sicherheit  zu  constatiren 
und  zu  züchten. 

Seitdem  das  Vorkommen  der  Kommabacillen  in  den  Dejectionen  der  Cholera-  Diffornnüa]* 
kranken  sicher  erwiesen  ist,  bietet  die  Unterscheidung  der  Cholera  asiatica  von  '*^*«°^' 
anderen  unter  ähnlichen  Erscheinungen  verlaufenden  Krankheiten  keine  Schwierig- 
keiten* Allerdings  kann  das  äussere  Krankheitsbild  bei  acaten  Magen*  and  Darm- 
katarrhen  genau  dasjenige  der  Cholera  asiatica  sein,  so  dass  solche  Fälle  des- 
wegen bekanntlich  mit  dem  Namen  der  Cholera  ;«c?*/rajf  belegt  wurden.  Auch 
gekrümmte  Bacillen,  ähnlich  den  KocH'schen  Cholerabacillen,  wurden  seiner- 
zeit von  FiimLEK  und  Prior  in  den  Stühlen  der  an  Cholera  nostras  Erkrankten 
aufgefunden.  Indessen  unterscheiden  sich  die  FiNitLER*schen  Bacillen  von  den 
echten  Cbolerabacillen  wesentlich  dadurch,  dass  sie  plumper  und  grösser  sind 
als  diese,  die  Gelatine  rascher  und  mehr  in  Form  eines  Sackes  als  eines  Trichters 
verflüssigen.  Ueberdies  sind,  wie  sich  neuerdings  ergeben  hat,  die  von  Finkler 
und  Prior  entdeckten  Bacillen  keineswegs  constante  Bestandtheile  der  Darm- 
entleerungen bei  Cholera  nostras.  Auch  durch  andere  Bacterien,  Bacillen  und 
Kokken  können  erwiesener  Maassen  der  Cholera  ähnliche  Krankheitsbilder  ge- 
legentlich hervorgerufen  werden,  und  nur  die  bacteriologische  Untersuchung  der 
Excremente  kann  hier  die  diagnostische  Entscheidung,  ob  echte  Cholera  vorliege, 
bringen.  Die  letztere  kann  weiterhin  mit  dem  Bilde  gewisser  Intoxicalionen, 
«peciell  dem  der  Vergiftung  mit  Arsen,  Sublimat,  Pilzen  u,  a,  verwechselt  werden, 
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indem  hier,  wie  dort,  intensiver  Darchfall  und  Erbrechen  mit  ihren  schweren 
Folgen  die  Scene  beherrschen.  Indessen  liefert  anch  in  solchen  Fällen  das  Fehlen 
der  Eommabacillen  in  den  diarrhoischen,  allerdings  oft  geradezu  reiswasser- 
ähnlich  erscheinenden  Stuhlgängen  den  besten  Beweis  gegen  das  Vorhandensein 
eines  Gholeraanfalls;  auf  der  anderen  Seite  giebt  der  chemische  Nachweis  des 
betreffenden  Giftes  im  Erbrochenen  den  sicheren  Anhalt  für  die  specielle  Form 
der  Intoxication.  Schliesslich  braucht  kaum  besonders  angeführt  zu  werden,  dass 
in  praxi  vor  Allem  der  Umstand,  dass  die  asiatische  Cholera  zur  Zeit  epidemisch 
herrscht  oder  nicht,  in  den  meisten  Fällen  die  Diagnose  mitbestimmt 

ParotitiB  epidemica,  Mumps. 

Der  Mumps  ist  eine  echte  Infectionskrankheit,  obgleich  der  Erreger  der 
Krankheit  noch  nicht  sicher  festgestellt  ist.  Die  Krankheit  charakterisirt  sich 
als  Infectionskrankheit  dadurch,  dass  sie  ohne  bestimmte  äussere  Veranlassung 
epidemisch  auftritt,  contagiös  ist  und  eine  bestimmte  Incubationsdauer  hat, 
ferner  dadurch,  dass  neben  dem  in  erster  Linie  befallenen  Organ,  den  Speichel- 
drüsen, auch  gewisse  andere  Organe  des  Körpers  erkranken  und  das  einmalige 
üeberstehen  des  Mumps  eine  gewisse  Immunität  gegen  spätere  Erkrankung  ab- 
giebt  Was  die  Contagiosüät  betrifft,  so  ist  dieselbe  in  einzelnen  Fällen  sicher 
bewiesen;  so  wurde  unlängst  von  Fb.  Roth  festgestellt,  dass  drei  vereinzelte 
Erkrankungen  von  Parotitis  nach  einander  im  selben  Bett  oder  Nebenbett  ab- 
liefen, ausserdem  auch  dass  in  einem  Falle  die  Krankheit  durch  eine  gesund- 
bleibende Mittelsperson  weiter  getragen  wurde.  Kinder  unter  einem  Jahre  bleiben, 
wie  von  anderen  Infectionskrankheiten,  so  auch  von  Mumps  verschont;  vielleicht 
spielt  hier  u.  A.  auch  der  Umstand  mit,  dass  bei  Säuglingen  die  Function  der 
Speicheldrüsen  noch  nicht  ausgebildet  ist.  Die  Incubationsdauer  ist  eine  auf- 
fsdlend  lange ;  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  betrug  dieselbe  mehr  als  2  Wochen«  am 
häufigsten,  wie  es  scheint,  18  Tage.  Nachdem  eventuell  Prodrome:  Mattigkeit, 
Appetitlosigkeit,  Fieber  u.  ä.  vorangegangen,  stellen  sich  dumpfe  Schmerzen  und 
ein  Gefühl  der  Spannung  in  der  Parotisgegend  und  bald  auch  eine  Schwellung  der 
Ohrspeicheldrüse  und  ihrer  Umgebung  ein.  Gewöhnlich  wird  zuerst  die  Parotis 
der  einen  Seite  befallen,  später  aber  fast  in  allen  Fällen  (allerdings  meist  in  ge- 
ringerem Grade)  auch  die  der  anderen.  Die  Geschwulst  fühlt  sich  teigig-härtiich 
an  und  ist  gegen  Druck  etwas  empfindlich,  die  Haut  darüber,  wenigstens  gewöhn- 
lich, nicht  geröthet.  Ausser  der  Schwellung  der  Parotis  ist  in  verschiedenen 
Epidemien  auch  eine  solche  der  Submaxillar'  und  Sublmgualdrüsen  beobachtet 
worden ;  ja  diese  Drüsen  wurden  in  einzelnen  Mumpsepidemien  mehr&ch  ge- 
schwollen gefanden,  ohne  dass  Parotitis  dazutrat  Vielleicht  nimmt  auch  die 
Bauchspeicheldrüse  an  der  Erkrankang  Theil;  wenigstens  war  der  Druck  auf 
dieselbe  zuweilen  äusserst  schmerzhaft.  Durch  die  Parotisgeschwulst  wird  das 
Gesicht  entstellt;  der  Gesichtsausdruck  bekommt,  weil  die  mimischen  und  Kopf- 
bewegungen erschwert  sind,  etwas  Steifes,  Blödes;  dazu  gesellt  sich,  wenn 
auch  die  Oeffhung  des  Mundes  und  die  Kieferbewegungen  erschwert  und 
schmerzhaft  werden,  Unfähigkeit  zu  sprechen  und  zu  kauen;  auch  Fötor  ex  ore 
stellt  sich  ein.  Eine  häufige  Begleiterscheinung  ist  ferner  Köthung  der  Wangen- 
und  der  Bachenschleimhaut,  eine  leichte  Angina;  die  Speichelsecretion  ist  bald 
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Termehrt,  bald  vennindert  Dagegen  ist  beim  Mumps,  im  Gegensatz  zu  anderen 
Infectionskrankheiten,  selten  eine  Anschwellung  iev  Miiz  oier  Albuminurie  zn 
constatiren;  doch  habe  ich  beides  im  Verlaufe  der  Krankheit  beobachtet  Aach 
das  Fieber  ist  nur  massig  (39**)  hoch,  atypisch;  ausnahmsweise  aber  steigt  die 
Temperatur  über  40^  bis  41 ";  in  anderen  Fällen  kann  das  Fieber  ganz  fehlen. 
Die  Krankheit  dauert  von  der  Anschwellung  der  Parotis  bis  zur  Entfieberung 
durchschnittlich  I  —  1  '/^  Wochen,  Die  Parotisgeschwulst  geht  allmählich  zurück^ 
recht  selten  kommt  es  zur  Abscedirung  oder  gar  Gangränescenz  der  Ohrspeichel* 
drüse  und  damit  unter  Umständen  zu  Septicopyämie. 

IJoter  Beachtung  der  geschilderten  Symptome  ist  der  Mumps  leicht  zu  DiffmntiaN 
diagnosticiien  und  kaum  mit  einer  anderen  Krankheit  zu  verwechseln.    Ab- 
gesehen von  dem  epidemischen  Charakter  der  Krankheit  schützt  schon  das  fast 
immer  doppelseitige  Auftreten  der  Parotitis  vor  Verwechslungen  mit  aus  anderen 
Ursachen  entstandenen  Ohrspeicheldrüsenentzündungen-   Dieselben  sind  gegen- 
über dem  Mumps  dadurch  charaktensirt,  dass  hierbei  die  Quelle  der  Entzündung 
I      in   der  Nachbarschaft  der  Parotis  in  Form  von  Munderkrankungen,  Kiefer- 
I      affectionen  u.  ä,  nachzuweisen  ist  oder  eine  schwere  Infectionskrankheit  besteht: 
,      Typhus,  Variola,  Masern  u.  a.,  deren  Gift  als  solches,  oder  in  Verbindung  mit 
Eitererregern  eine  ,^meiastatiiche'*  Entzündung  der  Drüse  veranlasst.   Die  Paro- 
titis bildet  in  diesen  Fällen  gewöhnlich  eine  Späterscheinung  der  betreffenden 
Infectionskrankheit,  so  dass  diese  letztere  längst  diagnosticirt  ist,  ehe  die  Ent- 
,      Zündung  der  Ohrspeicheldrüse  als  Complieation  hinzutritt.  Beim  Mumps  dagegen 
^^ stellt  die  Parotitis  die  erste  Localisation  der  Infection  (in  seltenen  Fällen  treten 
^Bim  die  Stelle  der  Parotis  die  Submaxillar-  und  Sablingualdrüsen  als  primär 
^nffioirte  Organe)  dar;  die  Infectionswirkung  bleibt  auf  die  Parotis  beschränkt, 
Ppwährend  die  übrigen  Körperorgane  gewöhnlich  wenig  oder  gar  nicht  afficirt  sind. 
~  In  anderen  Fällen  dagegen  werden  im  Verlaufe  des  Mumps  gewisse  Organe  eben- 
falls mitergriffen,  und  zwar  geschieht  dies  zum  Theil  mit  so  auffallender  Prä- 
dilection,  dass  hierdurch  die  Diagnose  des  Mumps  wesentlich  an  Sicherheit  gewinnt 

Die  interessanteste  und  häufigste  Nebenlocalisation  der  Mumpsinfection  i>nrhHu, 
findet  im  Nebenhoden  und  Hoden  statt  Die  Orchitis  (infectiosa,  parotidea)  tritt 
in  der  Regel  in  den  späteren  Stadien  der  Krankheit  auf  (vom  3. — 1 5.  Tage  an) ; 
sehr  selten  verhält  es  sich  umgekehrt  d,  h,  folgt  die  Parotitis  auf  die  Orchitis.  Im 
Allgemeinen  ist  die  Orchitis  eine  recht  häufige  Complieation,  sicher  in  einem 
Drittel  der  Fälle  vorhanden.  Sie  kommt  nur  bei  mannbaren  Individuen  vor  und 
kann  von  einer  rasch  vorübergehenden  Urethritis  eingeleitet  werden,  ähnlich  wie 
die  Parotitis  von  einer  Angina.  Die  entzündliche  Schwellung  des  Hodens  ist  von 
I  Schmerzen  im  Samenstrange,  auch  wohl  von  Erbrechen  und  Exacerbation  des 
Fiebers  begleitet  Gewöhnlich  ist  die  Affeetion  einseitig,  selten  doppelseitig,  so 
dass  ein  Hoden  nach  dem  anderen  anschwillt ;  sie  dauert  ca.  I  '/i  Wochen  mit 
Ausgang  in  restit  ad  integr.;  aber  freilich  in  einer  nicht  kleinen  Zahl  von  Fällen 
{fast  in  der  Hälfte,  wenn  man  das  Ergebniss  vieler  Epidemien  zusammennimmt) 
kommt  es  zur  Atrophie  des  Organs.  Neben  der  Orchitis  beobachtet  man  einen 
serösen  Erguss  in  die  Tunica  vaginalis  des  Hodens  und  Oedem  des  Scrotnms.  Als 
Analogon  dieser  Mumpscomplication  bei  Männern  ist  bei  Frauen  zuweilen  — 
aber  doch  viel  seltener  —  Ovariensch wellung,  Vaginitis,  Oedem  der  Labien  und 
Intumescenz  der  Mammae  zu  constatiren. 
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Seltenere  Ausser  der  Orchitis  kommt  ooch  eine  sehr  grosse  Zahl  von  Complicationen  Tor, 

Compiicatio-  ^^  ^ber  alle  nicht  wie  die  Hodenentz&ndong  etwas  für  Mompserkrankung  Typisches 
^^^  haben  nnd  deswegen  auch  von  untergeordnetem  diagnostischen  Interesse  sind.  Aus- 
genommen sind  hiervon  höchstens  die  Ohrerkrankungen,  die  theils  in  Mittelohr- 
affecHonen  bestehen  (dadurch  zu  Stande  kommend,  dass  von  der  Parotis  aus  die  Ent- 
zündung sich  per  continuitatem  auf  den  äusseren  GehOrgang  und  auf  das  Mittelohr 
oder  auch  wohl  auf  den  Warzenfortsatz  fortsetzt),  theils  in  Ldbyrintherkrankungen, 
die  am  Ende  der  ersten  Woche  des  Mumps  plötzlich  unter  Ohrensausen  und  Schwindel 
eintreten,  anatomisch  serOse  oder  hämorrhagische  Ezsudationen  ins  Labyrinth  oder 
Embolien  in  die  Labyrinthgefässe  darstellen  und  völlige  Taubheit  zur  Folge  haben. 
Von  den  seltenen  Mumpscomplicationen :  Pneumonie,  Bronchitis,  Endo-  und  Pericar- 
ditis,  Cjstitis,  Nephritis,  Gelenksentzdndungen,  Meningeal-  und  Augenaffectionen  seien 
besonders  hervorgehoben:  die  Meningitis,  die  verhältnissmässig  noch  am  häufigsten 
den  im  Ganzen  ausserordentlich  seltenen  letalen  Ausgang  bei  Mumps  herbeiführt, 
femer  die  Gelenksentzündungen,  die  mit  Schmerzen,  aber  ohne  Schwellung  und  BOth- 
ung  der  Gelenke,  verlaufen,  und  endlich  die  2Luf  AccommodcUionspa^ese  beruhenden  Seh- 
stOrungen  nach  Mumps. 
Nachkrank-  Von  i\achkrankheiten,  die  mit  Parotitis  epidemica  in  ursächlichen  Zusammen- 
heiten.  j^^^g  gebracht  werden  müssen,  ist  ausser  einem  mangelhaften  Bückgange  der  Schwell- 
ung der  Ohrspeicheldrüse  und  ausser  der  schon  genannten  Hodenatrophie  Facialis- 
paraljse  anzuführen,  bedingt  durch  den  Druck  der  Parotisgeschwulst,  Ageusie,  Lähm- 
ung der  gesammten  Extremitäten  (anscheinend  peripherer  Natur  mit  Erloschen  der 
electrischen  Beaction,  der  Haut-  und  Sehnenreflexe),  endlich  allgemeine  Störungen  der 
Gehimfunction :  Geisteskrankheiten  und  Hysterie. 

Diphtherie. 

Differentialdiagnostisch-didactische  Gründe  haben  mich  bestimmt,  die  Diphtherie 
des  Bachens  und  Kehlkopfes  schon  früher  gelegentlich  der  Besprechung  der  Diagnose 
der  Bachenkrankheiten  abzuhandeln.  Indem  ich  daher  auf  die  dort  gegebenen  dia- 
gnostischen Details  verweise,  werde  ich  in  diesem  Capitel  die  Bachen-  und  Kehlkopf- 
diphtherie nur  kurz  berühren,  soweit  ihre  Kenntnis»  für  die  Diagnose  der  Diphtherie 
im  Allgemeinen  in  Betracht  kommt,  und  ausführlicher  nur  die  im  Verlaufe  der  Krank- 
heit auftretenden  Veränderungen  in  den  verschiedenen  Organen,  die  Complicationen 
und  Nachkrankheiten,  sowie  die  für  die  Diagnose  der  Diphtherie  maassgebenden  allge- 
meinen Gesichtspunkte  besprechen. 

Diphtherie-  Die  Diagnoso  der  Diphtherie  steht  heutzutage  auf  festem  Boden,  indem  der 
haciUas.  jgj-j-gggj.  j^j.  Krankheit  gegenwärtig  mit  aller  Sicherheit  in  einem  specifischen 
Bacillus,  dem  Bacillus  diphtheriae  Löffleb,  erkannt  ist.  Die  Bacterien  liegen 
innerhalb  der  diphtherischen  Pseudomembranen,  dringen  nicht  in  die  Tiefe  uid 
sind  namentlich  nicht  im  Blut  und  den  inneren  Organen  Diphtheriekranker  an- 
zutreffen. Sie  stellen  dicke  Bacillen  dar,  die  etwa  so  lang  wie  die  Tnberkel- 
bacillen  und  doppelt  so  dick  sind  als  diese ;  gewöhnlich  haben  sie  kolbig  ver- 
dickte Enden.  Sie  zeigen  keine  Sporenbildung,  sind  unbeweglich  und  gehen  beim 
Eintrocknen  rasch  zu  Grunde.  Bei  ihrer  Züchtung  auf  Gelatine  verflüssigen  sie 
die  letztere  nicht;  besonders  leicht  sind  sie  auf  Blutserum  zu  cultiviren ;  auch 
in  sterilisirter  Milch  gedeihen  sie.  Die  Uebertragung  gelingt  vor  Allem  auf 
Vögel,  Meerschweinchen  und  Kaninchen ;  ausser  den  am  Orte  der  Impfung  sich 
entwickelnden  grauweissen  Membranen  sieht  man  bei  den  geimpften  Thieren 
Lähmungen  und  Coordinationsstörungen  auftreten,  ähnlich  den  Lähmungen  im 
Verlaufe  der  menschlichen  Diphtherie. 
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Da  derDiphtheriebacillas  sich  wesentlich  an  der  Oberfläche  hält  d.  h.  nicht  in 
den  Körper  eindringt,  so  ist  von  vornhereio  anzonehmeiii  dass  die  schweren  bei  der 
Diphtherie  auftretenden  AUtjememetwvheinurifjefi  secuodäre  toxische  Wirkungen 
der  Diphtheriebacilleü  sind.  In  der  That  ist  es  verschiedenen  Forschern  gelungen, 
aus  BouilJonculturen  von  Dipbtheriebacillen  chemische  Stoffwechselprodncte 
derselben  zu  gewinnen,  die,  durch  Filtration  von  den  Bacterien  befreit  undThieren 
ibcutan  oder  In  die  Blutgefässe  eingespritzt»  sich  als  höchst  giftig  erwiesen. 
Folgen  der  Injection  dieser  Toxine,  speciell  Toxalbumine,  entstanden;  Pleu- 
ritis, Nephritis,  fettige  Degeneration  der  Leber,  vor  Allem  im  späteren  Verlaufe 
luch  Lähmungen  und  bei  subcutaner  Einverleibung  sulziges  Oedem  der  Haut- 
lecken^  kurz  alle  die  verschiedenen  Symptome,  wie  bei  der  Impfung  mit  lebenden 
Bacillen,  mit  alleiniger  Ausnahme  der  Pseudomembranen. 

Neben  den  specifisclien  Bacillen  findet  man  in  frischen  Fällen  von  menschlicher  Neben  dan 
Diphtherie  in  den  Membranen  andere  pathogen©  Mikroorganismen,  Streptokokken  und  ß*<^i"®°*^<^*» 
Staphylokokken,  die  im  Gegensatz  zu  den  Diphthenebacillen  in  die  Tiefe  dringen    ko^^* 
und  auf  dem  Wege  der  Circulation  weitergetragen  werden  und  sich  in  den  verschieden- 
sten inneren  Organen  (speciell  auch  im  Endocard)  ansiedeln.    Offenbar  wird  ihr  Einzug 
in  den  Körper  und  ihre  septisch-infectiöse,  entztindungserregende  ThAtigkeit  durch  die 
präparatorische,  gewebeschädigende  Wirkung  der  Diphtherietoxine  wesentlich  unter- 
stützt.   Ein  Theil  der  Symptome  der  Diphtherie,  namentlich  der  schwereni  bösartigen 
Formen  der  Krankheit,  ist  in  der  Hauptsache  auf  jene  MUchinfection  zu  beziehen* 

Die  Diphtheriefälle  kommen  sporadisch  oder  gewöhnlich  epidemisch  vor. 
Der  häufigste  Modus  der  Infection  ist  der,  dass  Theilchen  der  diphtherischen 
Membranen,  aus  dem  Munde  herausgeschleudert,  theils  direct  anstecken  theils 
durch  Mittelspersonen  und  leblose  Gegenstände  vielleicht  auch  durch  Nahrungs- 
mittel (speciell  Milch)  verschleppt  werden.  Gewöhnlich  haften  die  BaciUen  zu- 
nächst auf  der  Rachenschieimhaut  und  erzeugen  hier  nach  kurzer  Incubation, 
wahrscheinlich  dadurch ,  dass  das  von  ihnen  aus  dem  Körpereiweiss  gebildete 
Gift  die  Gefässe  afficirt  und  Exsudationen  veranlasst ^  die  bekannten  Pseudo- 
membranen, Zugleich  macht  sich  eine  Atlgememinfectwu  geltend,  die  als  secun- 
dürer  Effect  der  Bacillen,  d.  h.  als  Wirkung  der  von  jenen  producirten  Tox- 
albumine anzusehen  ist  In  Fällen,  wo  die  Allgemeinwirkung  zu  Tage  tritt,  bevor 
auf  der  Bachenschleimhaut  irgend  eine  Veränderung  zu  constatiren  ist,  hat  man 
anzunehmen,  dass  die  Toxalbumine  rasch  resorbirt  werden  und  zur  Wirkung 
gelangen,  ehe  die  locale  Gewebsneciose  sichtbar  ist.  Dass  in  der  That  ausnahms- 
weise solche  Fälle  vorkommen,  muss  ich  nach  meiner  Erfahrung  mit  aller  Be- 
stimmtheit  behaupten. 

Während,  wie  schon  bemerkt,  die  BachenscMeimhaut  fast  immer  den  ersten  Diphtherie 
Angriffspunkt  für  die  Diphtheriebacillen  abriebt»  und  von  hieraus  dann  eventuell  ^"^  B««pi«- 
eme  Verbreitung  derselben  per  continuitatem  auf  die  Nasenschleimhaut  und 
vor  Allem  auf  die  Kehltopfschleimhaut  idesrendirende  Kehikopfdiphtherie);  die 
Trachea  und  die  Bronchien  stattfindet,  tritt  in  selteneren  Fällen  die  Diphtherie 
auf  der  Nasenschleimhaut  oder  relativ  häufiger  im  Kehlkopf  primär  auf.  Sie 
kann  auf  diesen  (gerade  so  wie  die  Rachendiphtherie  auf  die  Rachengebüdei  be- 
schränkt bleiben  (Kehlkopfcroup  >),  primäre  Kehikopfdiphtherie)  oder  nur  auf 

1)  Die  Bexeichnuug  „Croup**  ibt  ein  anatomischer  Begriff;  man  versteht  darunter 
die  BilduDg  von  FibriBexsudatcn  auf  die  freie  OborÜAche  der  Schleimhaut  ohue  tielere 
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die  Trachea  nach  unten  oder  aber,  wie  man  das  auch  zuweilen  unzweifelhaft  sieht 
nach  oben  auf  den  Sachen  fortschreiten  {ascendirende  Kehlkopfiiphiherit\  wo- 
mit in  solchen  Fällen,  nebenbei  gesagt,  der  Zweifel,  ob  Pseudocroup  oder  echte 
Eehlkopfdiphtherie  rorliegt,  sich  ohne  Weiteres  hebt 

Diphtherie  Nur  Sehr  Selten  verirren  sich  die  Diphtheriebacillen  nach  dem  Oesophagus  und 

Die^ons-  ^^^^^^  ^^  scheint,  dass  das  enge  Anliegen  der  Ringknorpelplatte  an  der  Wirbelsäule 
trmctii^  dem  Vordringen  der  Bacillen  einen  natürlichen  Hemmschuh  in  den  Weg  setzt  Doch 
kommen  ausnahmsweise  primäre  und  secundäre  Diphtherien  des  Oesophagus  zur  Be- 
obachtung. Auch  Diphiherie  des  Magens  wurde  zuweilen  in  Form  von  fieckweiser 
Infiltration  der  Magenschleimhaut  beobachtet,  die  aber  bis  jetzt  intra  vitam  nicht  dia- 
gnosticirbar  ist,  weil  selbst  beim  Erbrechen  von  Pseudomembranen  deren  Provenienz 
aus  Kehlkopf  oder  Oesophagus  kaum  jemals  sicher  ausschliessbar  ist 

Einzelne  Nach  einer  Incubaüonszeit,  die  2—7  Tage,  selten  länger  dauert,  tritt  mit 

^wjhtherir  Frösteln  oder  Schuttelfrost,  häufig  auch  mit  Erbrechen,  Fieber  ein,  Kopfschmerz, 
Appetitmangel  u.  s.  w.  Zu  gleicher  Zeit,  zuweilen  auch  etwas  später,  kommt  es 
zu  Beschwerden,  die  auf  den  locus  affectus  selbst  hinweisen:  Schling- 
beschwerden oder  Heiserkeit  mit  bellendem  Husten,  Schmerzen  im  Halse.  Die 
Untersuchung  des  Pharynx  und  Larynx  ergiebt  nun  entweder  einen  einfachen, 
scheinbar  nicht  suspecten  Katarrh  (wobei  es  während  des  ganzen  Verlaufes  der 
Krankheit  bleiben  kann)  oder  bereits  die  charakteristischen  Auflagerungen  Ton 
Membranen,  Werden  diese  abgestossen,  so  bilden  sich  neue  Membranmassen; 
zugleich  vergrössem  sich  die  ursprünglich  kleinen  Plaques  rasch  in  die  Breite 
und  Tiefe.  Die  schlimmste  Form  der  Rachendiphtherie  ist  die  septische^  die 
unter  Mitwirkung  von  gleichzeitig  neben  den  Bacillen  in  den  Membranen  sich  an- 
siedelnden Streptokokken  und  von  Saprophjten  zu  Stande  kommt;  bei  derselben 
werden  die  diphtherischen  Partien  in  stinkende,  pnlpöse,  schwärzliche,  gan- 
gränescirende  Massen  umgewandelt,  und  schwerer  CoUaps  des  Herzens  bildet 
sich  rasch  aus.  Bei  allen  3  Formen,  dem  einfachen  diphtherischen  Rachen- 
katarrh, der  ausgeprägten  fibrinösen  und  der  septischen  Rachendiphtherie  sind 
die  svhmaxillaren  Haislymphdrüsen  geschwollen  vnd  schmerzhaft.  Die  Milz 
und  ebenso  die  Leber  ist  selten  als  geschwollen  nachzuweisen.  Die  Körpertem- 
peratur verhält  sich  sehr  verschieden  in  den  einzelnen  Fällen;  bald  ist  sie  kaum 
erhöht,  bald  steigt  sie  auf  40  ^  und  darüber  an.  Das  Fieber  geht  übrigens  keines- 
wegs mit  der  Schwere  des  Falls  regelmässig  parallel ;  denn  gerade  bei  den  schweren 
Formen  beobachtet  man  oft  auff^allend  niedrige  Temperaturen.  Eher  ist  der  Puls 
ein  Gradmesser  für  die  Schwere  des  Falls;  ein  kleiner,  weicher  oder  gar  unregel- 
mässiger Puls  deutet  auf  eine  schwere  Infection  hin ;  auch  abnorme  Pulsverlang- 
samung  (40  Schläge  und  weniger)  beobachtet  man  bei  den  schweren  Fällen  von 
Bachendiphtherie. 

Schädigung  des  darunter  liegenden  Gewebes,  während  bei  der  Diphtherie  im  anatomischen 
Sinne  das  mucöse  und  eventuell  bubmucöso  Gewebe  mitergriffen  wird  und  nckrotisirt 
Erfabrungsgcmäss  kann  Kehlkopfcroup  auch  durch  chemische  und  thermische  Keixe 
hervorgerufen  werden;  es  sind  dies  aber  klinische  Raritäten,  so  dass  es  sich  empfiehlt, 
solche  Laryngitiden  als  Fälle  „croupöser  Laryngitis"'  vom  „epidemischen  Kehlkopfcroup*' 
zu  treuneu;  noch  richtiger  scheint  es  mir  vom  klinischen  Standpunkte  aus,  auch  den 
Namen  „epidemischer  Kehlkopfcroup'*  ganz  fallen  zu  lassen  und  dafür  die  Beseichnong 
primäre  Keidkopfdiphtherie  zu  wählen. 
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Kohlkopf- 

liiphüiorie. 


Mit  denselben  Allgemeinerscheinungen  yerläoft  die  KchlkopfdiphtJwrip^ 
nur  dass  hier  die  bekannten  Sjmptoma  der  wachsenden  Qlottisverengerung  mit 
wesentlich  inspiratorischem  Stenosencharakier  in  den  Vordergrund  treten.  Der 
Kranke  macht  enorme  Anstrengungen,  das  Athmiingshindemiss  zu  überwinden, 
die  Supraciaviculargrube  und  das  Epigastrium  sinken  bei  der  Einathmnng  ein; 
die  tiefere,  gewöhnlich  ganz  tonlose,  flüsternde  Stimme,  der  bellende,  in  kurzen 
Stössen  erfolgende,  von  langgezogenen,  pfeifenden  Inspirationen  unterbrochene 
Hasten  und  die  zunehmende  Kohlensäureintoxication  vervollständigen  das  Bild. 
Selten  ist  es  möglich,  die  laryngoskopische  Untersuchung  vorzunehmen;  gelingt 
dieselbe,  so  treten  im  Kehlkopfinnern  der  weisse  Belag  und  die  Unbeweglich- 
keit  der  Stimmbänder  zu  Tage.  Zeitweise  steigert  sieh  die  Dyspnoe  zu  An- 
fällen höchster  Erstickungsnoth  dann,  wenn  Pseudomembranen  sich  loslosen 
und  die  Glottis  mechanisch  verlegen*  Wichtig  in  diagnostischer  und  prognosti- 
scher Beziehung  ist  bei  bestehender  Larynxdiphtherie  die  stetige  Controlirung 
des  Verhaltens  der  Lungen ;  man  findet  acute  Blutung  derselben,  beim  Herab- 
scfareiten  des  diphtherischen  Processes  in  die  Bronchien  die  Symptome  der 
Atelectase  oder  BronohopDeumonie.  Kann  man  die  letztgenannte  Complication 
constatiren,  d.h.  Dämpfung,  Bronchialathmen  u.s.w.,  ohne  dass  es  gelingt^  durch 
Lagewechsel  und  tiefe  Inspirationen  die  physikalischen  Veränderungen  auszu- 
gleichen, so  wird  damit  die  Prognose  im  Allgemeinen  und  speciell  auch  die  Aus- 
sicht auf  eine  Besserung  der  Erscheinungen  durch  eine  Tracheotomie  sehr 
schlecht,  aus  welchem  Grunde  gerade  auf  diesen  Punkt  die  Diagnose  besondere 
Rucksicht  zu  nehmen  hat*  Die  Kehlkopfdiphtherie  kann  secundär  oder  primär 
auftreten,  und  in  letzterem  Falle,  wie  schon  bemerkt,  auf  den  Larynx  beschränkt 
bleiben,  oder  aber  ascendirend  zu  consecutiver  Rachendiphtherie  fuhren.  Es  ist 
deswegen  meiner  Erfahrung  nach  unter  allen  Umständen  indicirt^  Kinder  mit  Er- 
scheinungen von  acut  auftretender  Kehlkopfstenose,  bei  denen  nicht  laryngoskopirt 
werden  kann,  sofort  zu  isoliren  und  nicht  erst  zu  warten,  bis  die  Diagnose  sieher 
wird,  wenn  man  nicht  riskiren  will,  dass  die  übrigen  Bewohner  des  Zimmers  von 
Diphtherie  angesteckt  werden. 

Durch  Vt^rbreitung  des  diphtherischen  Processes  nach  oben  kommt  es  zur  Diph- 
ihetie  der  Nasenschleimhaui.  Dieselbe  ist  leicht  diagnosticirbar:  die  Kranken  treiben 
die  Luft  mit  hörbarem  Geräusch  durch  die  enggewordenen  Kasoncanäle  und  schleudern 
damit  bräunüch-nekrotische  Massen  aus  den  NasenOffnungen  heraus ,  die  Inspoetion 
ergiebt  diphtherische  Belage  und  nekrotische  Gewebsyeränderungen  in  den  Choanen  und 
dem  Naseninnern ;  ja  zuweilen  erstreckt  sich  derProcess  auf  die  Haut  der  äusseren  Nasen- 
Öffiiungen  und  die  Oberlippe,  so  dass  dieselben  an  den  betr.  Stellen  geröthet,  goschwttrig 
und  diphtherisch  erscheinen.  In  andereuFällon  setzt  sich  der  diphtberische  Process  nach 
der  Tuba  Eusiachii  und  der  Paukenhöhle  fort;  durch  Streptokokken  Wirkung  können 
von  hier  aus  KnöcheneUerungen  ^  Meningitis  und  Hirnabscesse  zu  Stande  kommen, 
Auch  an  den  Conjunctiven  und  Genitalien  oder  an  zufällig  bestehenden  Wanden  kann 
ein  diphtherischer  Belag  auftreten,  der  theils  durch  directe  Propagation  des  Processes, 
theils  durch  Selbstübertragung  dos  Giftes  durch  den  Kranken  hervorgerufen  wird. 

Von  den  sog.  Complicationen^  deren  Zustandekommen  meist  in  der  Weise     com- 
zu  erklären  ist,  dass  das  resorbirte  Diphtherietoxin  den  Boden  vorbereitet,  auf  J'^^*^*****'*«'"* 
dem  die  gleichzeitig  wirksamen  Streptokokken  als  Entzündungs-  imd  Eiter- 
erreger in  Thätigkeit  treten,  sind  die  wichtigsten:  Angina Ludavici^  Endo-  und 
Pericarditist  Polyarthritis,  Parotitis^  PeritanHU  n,  ä.    Uebrigens  sind  alle  diese 
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Complicationeii  seliexL  In  einzelnen  Fällen  bQdel  sidi  der  eomplele  Sjmplomen- 
complex  der  SepticopTimie  mit  Schüttelfrösten  and  maltiideii  Metastasen  ans. 

Wichtiger,  weil  hanfiger,  sind  gewisse  Be^eiteneheinongen  der  Diphtherie, 
die  offenbar  Ton  einer  intensiTeren  Wirkung  des  in  groasoer  Menge  resorlHrta 
Diphtherietoiins  herrühren.  Es  änd  dies  Knarheinimgen  Ton  Seiten  des  Henens, 
der  Xieren  und  des  Xerrensrstems.  Durch  die  tUomtmümi  des  Hersmu  kommt 
es  zn  snbacnter  Herzschwäche  nnd  oft  ganz  aeoter  Henlahmung  mit  Ohn- 
mächten oder  plötzlichem  letalem  Ausgange,  der  oft  noch  wihrend  der  Beeon- 
Taiescenz  erfolgt  und«  wie  die  Sectionen  lehren,  anf  interstitieDer  (tozischer) 
Mjocarditis  hdien  Grades  benihL  Ganz  gewämlidi  ist  das  Torkommoi  tod 
Alkmmmmrie^  im  Gegensatz  zur  Srhariarhnephritia»  sdion  in  doi  ersten  Tigea 
der  KrankheiL  Meiner  Ansicht  und  Erfdunmg  nach  ist  dieselbe;  wenn  nicht  ganz 
bestimmte  Simptome  der  Suaong  in  Folge  der  schlechten  Herzthiti^[eit 
daneben  bestehen,  lediglich  als  Intcscatiaisendieinmiig  aa&nfiusen,  als  Folge 
der  Initation  der  Xiere  durch  das  Di^theiietaxin.  Steigert  sich  diese  Beizong 
zu  einer  gewissen  Hohe,  so  kommen  neben  dem  Albvmin  Epitheliakjlinder  and 
Blat  im  Harn  zur  Aosscheidong:  knn  es  entwickelt  sich  das  aosgeiffagte  Bild 
der  aenten  SepkHtü.  Anasarca  ist  dabei,  soweit  meiBe  eigene  Erfidinmg  reicht» 
kaum  je  Torhanden  nnd  anch  derUebergangder  acoten  Nephritis  in  die  chnmisdie 
moss  aosserordentlieh  seilen  sein:  ich  habe  ihn.  so  oft  idi  noch  DifditheiieBe- 
phritis  beobachtete,  nie  cocsiatiit.  das  Eiweiss  Tielmehr  in  der  BeconTaleseenz 
Tinitatfr-  immer  wieder«  allerdings  oft  erst  nach  Monatou  lerschwinden  sehen.  Als  inter- 
iCM  lAimr  essanteste  jener  Diphtherietoxinwirkmugen  pciseiitircB  sich  die  nach  AUaof 
der  Diphtherie  gewöhnlich  erst  nach  Wochen  aoftrecenden  Likmmmgem^  wekhe 
ü^  iUerrerschiediHisten  Organe  betreien  können.  Am  hanfigstfn  findet  man 
die  GaamemliAmmmg^  die  sich  durch  nasale  Sprache  nnd  Fehlschlacken  Territh 
and  durch  «üe  ünbewe^chkeit  des  weichen  Gaomens  bei  der  FhooatioB  leicht  za 
cons^tiren  xsl  Nicht  selten  komm:  €S  weiterhin  za  Likmmmftm  der  Exiremi- 
täleii  mmd  der  Gesichtsauukein.  der  Am^^mwuukebL^  des  At i  mrnedmimmimppejüte i, 
der  Keklkoffs-  tmd  AiAmxji^Mitukuiiiitur  ^  der  Spkmeierem  der  Bimse  mmd  des 
llastdarwies. 


D:-?  Frx«.  :fc  di«?*?  T-lhimgea  üer:pii^;r?a  oder  centralea  üispronges  sind,  ist 
Lir_i^ii~i«- ^^^^.^  üscauirt  ▼i:rri«»n.  Xicii  dem  Torüeiwiiceii  ^TTtTsrh^n  Haterial  sind  die  Uhm- 
Liüsagro.  ^:??^  '^  i^  K«??^!  periphere  -i  1  scaloi^  IJ? mengen  mft  Abnahnie  oder  Verinst 
der  SehnerLT^dex^.  eventnell  nach,  v^rnz^^hender.  krrziaizenider  ErbtSknair  derselben. 
Die  betrefenden  MiskeLi  rei^ea  NeixTui^  zTir  Atr?phie  und  unter  ITmstlnden  Knt- 
artnuirsreactioiL  Die  Secrf-rnscefxzde  erribea  li  einem  Theil  der  Fülle  SUckenmarks- 
verinderuzec .  «vre^'ieLL  irr:clii;sche  DeäÄnerat:':Q  der  Vonferaömer  und  der  Totdoen 
W-LTjeLraaerr: :  m  izderen  rHleü  wjrea  exiiisit  near.tische  Verlndenugen  Torhandee. 
wlirecd  Le  X^rrozi-^rTie  <:«:i  ils  zonnal  enr*?sen.  ^n  wird  wohl  Tonassetzeii 
:lr:-:a.  iiss  Lü  i.7ii:iierj5cäe  rheEi-sche  G::'";  'Az\p^vi  Zeit  ni  äeiner  Aossdieid- 
12;^  :rii.\::.  -?.2^-  Aiüahme.  Li  r::  iea  Se<T:!ta:>?ii  res  Expenmentes  im  Einj^Ung 
?:?i:.  -iZ'i  Iass  ii-ese??  V:ri<.  :ir':Ii  i:e  BIi?-  lad  Ljmphjwässe  weitergetragen, 
:ali  L2  iez  P'^r'.p 'lerfn  .^i^tvi  ze-iritLsche  Fr:«:esse  mre^  bald  das  Rückenmark, 
sz*i*:i>ill  L-e  r:*  rifcli'fz 'JcZtr-f::  z  len  f'.-rt/dr  >/;r?i<fn  prjnlr  iScirt  und  secimdäre 
:':trrz-frir.-*r  V,?riz-i^r:z-r:Z  z  i^n  rer.rhei^n  y?r^e!i  !ierr:mfL  Diesem  ModTis  der 
^•rk"^j:  :z:ipr^:iec-:  i.'zzrz  Li  Lum-inursersciieiij^ir^a  scflhttv?ise  anftreten.  In 
-iv'ry-z*:!!  y.Llez  5<:Iit;z:  -f.ze  }IrZ-2^i::<  spiadli-?  mz  ilr^a  Fol^n  den  Läomongen  zm 
♦J rinde  li  lieireü. 
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Zuweilen  wurde  von  mir  und  Anderen  nrute  Alaaie  na(;li  Diphtherie  be- 
obachtet, analog  denCoordinationsstörungen,  die  beiThieren  nach  Uebertragung 
von  Diphtheriebacillen  ebenso  wie  nach  Inocülaüon  keimfreien  Diphtherietox- 
albumins  künstlich  erzeugt  werden  konnten*  Das  Bild  der  Ataxie  kann  dem- 
jenigen der  Tabes  vollständig  gleichen»  wenn  auch  einzelne  Zuge  —  z.  B.  die 
reflectorische  Pupillenstarre  darin  fehlen.  Höchstwahrscheinlich  handelt  es  sich 
dabei  um  eine  toiiscbe  Veränderung  in  den  Hinterslrängen  des  Rückenmarks^ 
wie  denn  überhaupt  auch  die  se7m(jh  Sphär^i  allerdings  gewöhnlich  weniger 
stark,  als  die  motorische,  nach  Diphtherie  afficirt  sein  kann.  In  nur  ganz  ver- 
^einzelten  Fällen  wurden  vom  Gehirn  ausgehende  Nervenstörungen  beobachtet: 
emiplegien,  Aphasie,  Epilepsie  und  Manie.  Für  die  diphtherischen  Lähmungen 
arakteristisch  und  deswegen  zuweilen  geradezu  die  Diagnose  mit  bestimmend 
ist  der  gutartige  Verlat^f  aller  dieser  auf  den  ersten  Blick  recht  schweren 
Lähmungen. 

Die  DiJJerentiüitHatjnfise  braucht  hier  nicht  weiter  abgehandelt  zu  werden.  Difffirtmü*!' 
Die  Unterscheidaug  der  Rachen-  und  Kehlköpfdiphtherie  von  anderen  Rachen-  ^^•«°''**' 
und  Kehlkopfaffectionen  ist  seinerzeit  bei  Besprechung  der  Diagnose  der  einzel- 
nen Erkrankungen  des  Pharynx  und  Larjox  ausführlich  erörtert  worden.  In 
zwrifeUmßm  Fällen  ist  eine  bacteriologische  Untersuchung  der  Membranen 
dringend  geboten,  um  ein  sicheres  Urtheil  zu  gewinnen;  praktisch  empfiehlt  es 
Bich  übrigens  unter  solchen  Verhältnissen,  auch  ehe  die  Diphtheriebacillen 
acbgewiesen  werden  können,  die  Isolirung  der  Kranken  vorzunehmen ;  ein  ex- 
ipectativ-diagnostisches  Verfahren  und  zu  langes  Schwanken  in  der  Diagnose 
rächt  sich  oft  in  entsetzlicher  Weise!  Die  Ansteckungsmöglichkeit  besteht  bei 
der  Diphtherie  während  der  ganzen  Zeit  der  Krankheit;  ja  noch  einige  Tage 
nach  vollständiger  Reinigung  der  Rachenschleimhaut  hat  Löffler  Diphtherie- 
bacillen auf  den  Mandeln  nachzuweisen  vermocht! 


Pertaeds;  TuiBis  convulsiva,  XeacbhuBten. 


Die  Diagnose  des  Keuchhustens  ist^  wenn  derselbe  seine  Acme  erreicht  hat, 
eine  sehr  sichere.  Im  Anfang  der  Krankheit  dagegen  kann  sie  gewöhnlich  nicht 
mit  Bestimmtheit  gestellt  werden ;  sie  bleibt  vielmehr  zweifelhaft,  bis  das  patho- 
gnostisehe  Stadium  der  charakteristischen  HustenanfäUe  erreicht  ist  Die  seit 
^Alters  übliche  Eintheilung  des  Verlaufes  der  Krankheit  in  drei  Stadien  ist  m 
diagnostischer  Beziehung  brauchbar,  wenn  man  sich  auch  stets  zu  vergegen- 
wärtigen hat,  dass  die  Stadien  unvermerkt  in  einander  übergehen,  und  die  dia- 
aostische  Abtrennung  derselben  von  einander  lediglich  praktischen  Werth  hat 

Stadium  eatarrhaie:  Die  Symptome  dieses  Stadiums  sind  diejenigen  eines  su^ium 
Katarrhs  der  Sehleimhaut  des  Respirationstractus  und  seuier  Adnexa«  Nachdem  "^»t*^^**"»^ 
eine  symptomlos  verlaufende  Incubationszeit  von  ca.  1  Woche  vorangegangen  ist, 
tritt  zunächst  Conjunctivitis,  Coryza,  auch  wohl  leichte  Pharyngitis  auf;  dazu 
gesellt  sieh  unter  Rückgang  des  Thränens,  des  Niesens  und  der  Schlingbe- 
schwerden leichte  Heiserkeit  und  Husten,  Nach  einer  Dauer  von  mehreren  (ca.  3) 
Wochen  wird  der  Husten  krampfhaft;  damit  tritt  die  Krankheit  in  ihr  charak- 
teristisches Stadium  ein. 
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sxtiiTiZL  Stadium  contuUivum  s.  spasmodicum:  Die  Hustenanfalle  werden  mit  einem 

Eitzelgefahl  im  Kehlkopfe  eingeleitet;  die  Kinder  —  um  solche  hmodelt  es  sich 
ja  in  der  Regel  —  f&hlen  den  Anfall  kommen,  können  denselben  aber  nicht 
mehr  unterdrücken  und  zeigen  im  ganzen  Aussehen  den  Ansdmck  grösster 
Angst  vor  dem  drohenden  Anfalle.  Jetzt  tritt  der  Husten  ein ;  er  erfolgt  in  kurzen, 
rasch  auf  einander  folgenden,  oft  20  und  mehr  exspiratorischen  Stössen^  die  end- 
lich Ton  einer  pfeifenden  langgezogenen  Inspiration  GfBeprise^  aufgenommen 
werden;  daran  schliessen  sich  dann  die  exspiratorischen  Hustenstösse  wieder 
an.  Bei  diesen  Anfallen  wird  der  ganze  Körper  in  Erschfittemng  Tersetzt,  das 
Gesicht  tief  cyanotisch  („blauer  Husten'');  die  Bulbi  treten  aus  den  Augenhöhlen 
hervor,  die  Haut  ist  schweissbedeckt;  Urin«  Flatus  und  Faeees  gehen  oft  unwill- 
kürlich ab.  Gewöhnlich  schliesst  der  Anfall  mit  dem  Auswerfen  eines  zähen 
glasigen  Schleimes,  der  oft  mit  formlichen  Brechbewegungen  entleert  wird,  ab. 
Die  Dauer  des  einzelnen  Anfalles  beträgt  sehr  verschieden  lange  Zeit  —  kaom 
1  Minute  bis  gegen  1  Viertelstunde  — ;  die  Zahl  der  Anfalle  in  24  Stunden  ist 
ebenfalls  sehr  wechsend,  20— 100 !  Die  Veranlassung  zur  Auslösung  der  AnEUle 
ist  zuweilen  deutlich  nachweisbar;  speciell  sind  es  gemüthliche  Emotionen, 
Schluck-  besonders  Lachbewegungen,  Einleitung  von  Wnrgbewegungen  beim 
Hinunterdrücken  des  Zungengrundes  mit  einem  Spatel  u.  ä.,  vor  allem  auch 
Schleimanhäufungen  im  Laryniu  welche  die  Anfalle  hervorrufen  können. 

Ursache  der  V.  Hekff  hat  mittdst  AutolaTTiigx>skopie  die  Beobachtung  gemacht,  dass  anf  der 
AiÄüe:    Schleimhaut  der  hinteren  Kehlkopf  wand  im  Niveau  der  Glottis  sich  von  Zeit  zu  Zeit  ein 

^JÜ^vi^  Scli]eimfl'«ckchen  findet,  dessen  Bildung  mit  der  Auslösung  des  Anfalles  im  Zosammen- 
*~  hang  stanl  Wurde  dasselbe  durch  forcirte  Exspiration  entfernt,  so  konnte  der  Anfül 
oouiirt  werden.  Dabei  beobachtete  v.  Herff,  wie  schon  vor  ihm  Metkr-Hüki,  einen 
leichten  Grad  von  Entzündung  der  Besp«irationsschleimhaut  von  den  Choanen  bis  zur 
Bifurcation,  die  im  Kehlkopf  übrigens  nicht  diffus  verbreitet  sondern  speciell  auf  die 
untere  Fläche  der  Epiglottis,  die  Eegi:«  interarytaenvidea  und  infraglottica  concentriit 
war.  Mechanische  Eeiiung  dieser  Partien  des  Kehlkopfinnem  löste  regelmässig  einen 
typischen  Keuchbustenanfall  aus.  Rossbach  freilich  vermisste  im  Gegensatz  zu  diesen 
Beottachtungen  jeden  sichtbaren  Katarrh  des  Rachens,  des  Larynx  und  der  Trachea 
und  lässt  nur  das  Bestehen  eines  Katarrhs  der  grosseren  Bronchien  als  das  wesentliche 
.  anatomische  Substrat  der  Krankheit  gelten.  Friher  glaubte  man  in  einer  Anschwellung 
der  tracLeobronchialen  Lymphdrüsen  eine  wichtige  anatomische  Teiinderung  beim 
Keuchhusten  gefunden  zu  hatten,  indem  durch  diese  ein  Druck  anf  den  Tagus  beiw. 
Recurrens  ausgeübt  und  so  die  Anfalle  hervorgerufen  werden  sollten.  Man  überzeugte 
sich  indessen  in  der  Folgezeit,  dass  die  Intumescenz  derBronchialdr&sen  kein  constantes 
S™ptom  des  Keuchhustens  darstellt  und  umgekehrt  oft  ohne  jedes  Anzeichen  einer 
Pertussis  vrrkoEiUit.  Dass  der  Keuchhusten  eine  ganz  eigenartige  Eiankheit  ist,  nicht 
etwa  als  ein  gewöhnlicher  Katarrh  der  Luftwege  mit  übermSssiger  Empfindlichkeit  der 
Schleimhau; Lrrren  orkllrt  werden  kann,  ist  für  Jeden,  ^^t  Keuchhusten  und  andere 
selbst  n.:i  Svhr  jr:ss-:r  Re::l:^irke:i  der  Schleimhiui  verbundene  Erkrankungen  der 
Resp:r:.:::us:rgäLe  :::r  gesehen  La:,  gini  univeifelhaft.  Die  Anfllle  sind  daspatho- 
gn:>t:s:l.:,  :u  dor  Ausjr.V-^--'.  ^'-^  '^"t^i^  Kru:Lhus:ri.  s:nst  nirgends  vorkommende 
Syuijt.u.  cor  Krankhe::.  Sie  ist  •:-•:  rx  ,u:s::e  In:>:t::rskrankheit,  welche,  wie  tansend- 
f.-i:hv  Krr./r.ruug  Ithri.  .*.  r:;i;>.  ..•:  :s:.  i::f:.  Weson  a:»cr  erst  klargelegt  werden  wird, 
^^tun  •:<  irelir.gt.  i«>  ihr  :u  Gr..::iv  livceide  Virus  :>s:iu>tellen.  An  Forschongen  in 
:o::::r{r  Bii.::.uug  L.:  js  u.:l:  g-rVü:;;  ludcssvi  sind  unzweifelhafte  Resultate  bei 
dtu.  V-rsucL-..  c..s  O.:-  :.:  .>:l:r:u.  ::s  je:;:  l::L:  erre::!:  werden.  Am  ehesten  können 
v.vlleic^;  ii:e  \:u  AiA>A>5ii;w  lu.  AusTrur:  v:u  Keurlhustenkranken  geftindenen  Ba- 


PertuBsIt;  Taanis  convulsiva,  Kenchbasten. 


187 


cillen  alß  die  Erreger  des  KeucbhuBtens  aDgesprochen  werden,  zumal  ßeiücuHürou  der- 
selben, aaf  die  Athmungswege  von  Thieren  übertragen»  Broncbialkatarrbo  mit  keuch- 
hustenähnlichen  Antillen  hervorriefen,  ff'ie  die  Ansteckung  mit  dem  Pertossisgift 
erfolgt,  und  wie  dessen  Wirkung  im  Köi^jer  zu  erklflren  ist,  wird  vorderhand  besser 
nicht  analjsirt,  ehe  mit  der  tmbestrittenen.  definitiven  Auffindung  der  specifischen 
Mikroorganismen  der  Pertussis  ein  fester  Boden  för  die  Erklilrung  der  GiftwiAiing 
gewonnen  ist  Soviel  scheint  sicher  zu  sein,  dass  unter  dem  Einfluss  der  Infection 
eine  erhöhte  Reizbarkeit  desLaryngeus  superior  in  Stande  kommt»  und  dass  Irritation 
gewisser  Stollen  der  Respirationsschleimhaut,  ganz  besonders  der  Regio  interarjtaeno!- 
dea  in  ihren  unteren  Partien  durch  raecbanischo  und  chemische  Reize  (Schleiraanhäuf- 
ungt  Ammonium  u,  ä.)  die  HustenanfUlle  auslöst  Bass  diese  Anfälle  bei  Nacht,  be- 
sonders im  tiefsten  Schlafe,  stärker  auftreten,  als  bei  Tage,  ist  eine  allbekannte  That- 
sache^  die  wohl  so  zu  erklären  ist,  dass  der  sich  ansammelnde  Schleim  unter  solchen 
Umständen  länger  braucht,  um  die,  wie  angenommen  werden  darf,  im  Schlafe  in  ihrer 
Irritabilität  herabgesetzten  centripetalleitenden ,  Husten  auslösenden  Nerven  und 
Nfervencentren  in  den  hierzu  nöthigen  Grad  der  Erregung  zu  versetzen.  Ist  der  Husten- 
anfall aber  einmal  im  Gange,  so  ist  derselbe  intensiver  und  hült  länger  an,  weil  das  in 
grösserer  Menge  angesammelte  Virus  die  beim  Aufwachen  des  Kranken  nun  wieder 
erregbarer  werdenden  Nerven  stärker  reizt 

In  Folge  der  intensiven  Hustenanfälle  kommt  es  zu  einigen  Folgeerschein-  toI^- 
ungen,  deren  Beachtung  dann,  wenn  man  nicht  Gelegenheit  hat,  die  Hasten- '°'j**J^^^J" 
paroxysmen  selbst  zu  beobachten,  zuweilen  zur  Diagnose  verhilft  Unter  denselben  .mwiio. 
ist  besonders  das  Erbrechen  anzuführen,  das  sich  an  die  Hustenstösse  anschÜesst; 
dasselbe  kommt  ja  auch  sonst  bei  heftigem  Husten  vor,  ist  aber  entschieden  am 
bäufigsten  und  hartnäckigsten  beim  Eeucbhosten*  Zuweilen  bersten  Alveolen, 
and  entwickelt  sich  mterMäieihfjt  Emphi/sem ,  Ftteumotkoraw  oder  Hauiem" 
phf/sem;  oder  —  was  ganz  gewöhnlich  ist  —  es  bersten  während  der  Anf&lle 
Blutgefösse,  nnd  entstehen  so  Ecchymosen  der  Haut,  vor  Allem  subconjunctimte 
Blutungen,  selten  Netzhautblutnngen,  Blutungen  aus  der  Nase,  dem  äusseren  Ge- 
hörgang, Hämorrhagien  in  der  Hirnsubstanz  oder  in  den  Hirnhäuten  mit  ihren 
Folgezuständen :  Aphasie,  Hemiplegie  und  Hemianästhesie.  Auch  Hernien  und 
Prolapsus  ani  können  sich  im  Verlaufe  der  Hustenanfalle  ausbilden ;  femer 
können  in  Folge  der  übermässigen  Anstrengung  der  Bauchmuskeln  diese 
schmerzhaft  werden ;  und  bleibt  Eingenommenheit  des  Kopfes,  Schwindel  und 
allgemeine  Mattigkeit  zurück.  Besonders  grosser  diagnostischer  Werth  wurde 
auf  die  Entwickelung  von  Geschwüren  am  Xungenböndchen  gelegt,  nicht  ganz 
ohne  Grund,  da  diese  sublingualen  Ulcerationen  eigentlich  nur  im  Verlaufe  dea 
Keuchhustens  zur  Beobachtung  kommen  —  in  den  leichten  Formen  freilich 
nicht,  auch  nicht  bei  zühnhsen  Individuen.  Die  fraglichen  Geschwüre  entstehen, 
wie  schon  aus  letzterem  Umstände  erhellt,  auf  traumatischem  Wege  dadurch, 
dass  sich  die  Schneidezähne  an  der  bei  den  Hustenparoxysmen  herausgestreck- 
ten  und  gewaltsam  festgehaltenen  Zunge  reiben.  Während  der  allgemeinen 
Stauung  kann  es  ferner  zu  transitorischer  Albuminurie  kommen,  zu  acuter  Dehn- 
ung des  rechten  Herzens  und  zu  unregelmässigem,  kleinem  Puls. 

Mit  dem  Nachlasse  der  Hustenanfälle  tritt  die  Krankheit,  nachdem  das    st*omin 
Stadium  convulsivum  ca.  6  Wochen  (4—6  Wochen  und  länger)  gedauert  hat,  in  **^^^''»'*^"*** 
I       das  letzte  Stadium  ein,  in  dun  Stadium  decrementi  (s,  criticumj ;  Die  Anfälle 
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mehr  dünnflQssig,   schleimig-eiterig  und  locker,   bis  nach  einigen  weiteren 
Wochen  (ca.  3)  die  Krankheit  ihr  Ende  erreicht 

(ompiic«tio-  Der  Eeuefahusten  ist;  da  er  im  Wesentlichen  eine  localbleibende  Infectionskrank- 
"^"  heit  darstellt,  im  Ganzen  arm  an  ComplicQtionen,  wenigstens  an  solchen,  die  von  einer 
allgemeinen  Infection  abgeleitet  zu  werden  pflegen.  So  fehlt  znnftcbst  schon  fast 
während  des  ganzen  Verlaufes  der  Krankheit,  jedenfalls  zur  Zeit  der  Acme,  das  Fieber, 
so  die  infectiOse  Nephritis,  die  Irritation  des  Centralnerrensjstems  u.  IBl  Dagegen  sind 
relativ  häufig  Coroplicationen,  die,  den  Respirationstractus  betreffend,  als  Nachkrank- 
beiten  lange  dauern  und  in  der  Folge  böchst  verderblich  werden  kOnnen.  Die  h&ofigste 
dieser  Complicationen  des  Keuchhustens  ist  die  Bronchopneumonie,  die  nach  der 
Hartnäckigkeit  und  der  Perniciosität  bei  kleinen  Kindern  (Kinder  unter  einem  Jabre 
sterben  daran  fast  unfehlbar  j  zu  schliessen,  specifischer  Natur  ist,  indem  sich  zweifels- 
ohne das  Virus  bis  in  die  Alveolen  verbreitet  Dass  die  Bronchitis  dorch  Verstopfung 
kleinster  Bronchien  mit  Scbleim  die  Entwicklung  der  Pneumonie  begünstigt,  ist  selbst- 
verständlich. Das  Auftreten  von  Fieber,  Kurzathmigkeit  in  der  Intervallärzeit,  Dämpf- 
ung u.  s.  w.  lassen  kaum  jemals  einen  Zweifel  über  das  Hinzutreten  dieser  Complica- 
tion.  Seltener  sind  Complicationen  von  Seiten  des  Kehlkopfes,  so  der  Spasmus  glottidUy 
bedingt  durch  Steigerung  der  Beflexerregbarkeit  der  Larynxnerven  ad  maximom.  Von 
yachkrankheiten  sind  anzuführen:  das  Siechthum,  das  sich  an  schwere  Fälle  von 
Keuchhusten  anschliesst  und  in  erster  Linie  durch  die  Inanition  bezw.  das  häofige  Er- 
brechen bedingt  ist  die  Lungentuheraüose,  das  Emphysem,  dessen  Entstehung  in 
Folge  der  enormen  Exspirationsanstrengungen  bei  geschlossener  Glottis  leicht  ver- 
ständlich ist  Struma  u.  a.  Ob  die  beim  Keuchhusten  ab  und  zu  beobachtete  Endo- 
cmrdUis,  Pericarditis  und  Aephritis  mit  der  Grundkrankheit  in  directem  genetischem 
Zusammenhange  steht  ist  sehr  zweifelhaft;  und  dasselbe  gilt  von  den  Alterationen  des 
Gemüth^ustandes  der  Pertussiskranken.  Eine  dauernde  Verstimmung  ist  bei  einem 
so  hartnäckigen,  quälenden  Leiden  selbstverständlich,  in  einzelnen  Fällen  steigert  sich 
dieselbe  bis  zu  formlicher  Melancholie. 

D;;vner.:u:>  Wenn  der  Keuchhusten  sieh  in  voller  tTjMScher  Entwicklang  präsentirt, 
^'^^^^^  kann  er  mit  keiner  andern  Krankheit  verwechselt  werden.  Im  ersten  Stadiom 
dagegen  ist  die  Entscheidung,  dass  Eenchhosten  und  nicht  eine  einfache  Bron- 
chitis vorliege«  überhaupt  bis  jetit  nicht  möglich;  ebenso  nicht  im  dritten  Sta- 
dium. Wahrscheinlichkeitsdiagnosen  in  diesen  beiden  Stadien  gründen  sich  im 
ersten  auf  die  Anamnese  oder  die  Constatinmg  einer  Ansteeknngsgelegenheiti  im 
dritten  Stadium  auf  die  Schilderung  der  überstandenen  HnstenanfiUle«  auf  Resi- 
duen eines  Zungenbandchengeschwür^  Eechjmosen  u-s.  w. ;  grossen  Werth  haben 
natürlich  alle  solche  Diagnosen  nicht« 


Mtaiatitis  cerebrospinalis  epidemica:  «pidemiaehe  QeiiifhtaTTO  (Oeniekknunpf). 

Die  DiÄirr.v^so  ott  o{niem:sxrben  Cer^brv>spinalmeningitis  ist  eine  wesentlich 
•i/H»,\V'*^'^^-  l^'^'  .t.iic'ioh  Auf  d:e  Sytnrtomatclo«ie  gegründete  Unterscheidung 
der  Ol  uiomisv  fct  u  Oorx  brv>^:  ;::a.mt  lur.jriüs  «'oa  riter  nicht  epidemischen  ist  mwidg- 
/h4,  >«our  Jiuv  h  .iio  Auwo;iv  iihei;  i^?w:>$t  rSvmptome  im  Allgemrinen  mehr  für  eine 
ojnoou\:svho  Oirobn.\<i^:iulnier.:r,4::u>  srncbt.  Indem  ich  daher  auf  die  Mhere 
Uesi  rxvkurc  vUr  P;a^:.vV<:  vi?:  Mt!::r*::::s  Sw  242 f.  verweise,  «dl  hier  nur  eine 
lurso  K;o;i:.:;;:.;::or.  .v.r  wuhu»:^:-:*.  fir  i.e  KagTwse  in  Betracht kommendoi 
Krsivho;uu:.j:vr.  TIa:-'  r.v,.;;n  ur.,:  rur  c^rrnip::;  Symptome  ausführlicher  Er- 
^jkhuuu^  t^vj^'^hchciu  wirivhi'    d^^  l^^jurcvvse    der   eptdoHbctai  Coehroapinal- 
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meüingitis  im  Gegensatz  zu  anderen  Meningitiden  Ton  voroherein  wahrschein- 
tich  machen. 

Die  Krankheit  beginnt  mit  ziemlich  vagen  FrodromaitrschemungeniüiägnMäutu 
Abgeschlagenheit,  Mattigkeit,  Appetitlosigkeit,  leichtem  Fieber, Kopfweh,  herum-  svi^^i^o 
ziehenden  Schmerzen,  Pharyngitis  u*  ä.,  oder,  was  weitaus  häutiger  ist^  sofort  mit 
schweren  Symptomen,  mit  mehreren  Frösten  oder  einem  einmaligen  Schüttel- 
fröste und  mit  bereits  auf  den  Sitz  der  Krankheit  im  Centralnervensystem  hin- 
weisenden Zeichen  d,  h.  mit  heßh/em  Kopfsvkmerz^  Sehwindel  und  Erbrechen, 
Dazu  tritt  allgemeine  Hyperästhesie  der  Haut  und  der  Sinnesnerven  und  ge- 
wQhnlich  vom  zweiten  Tage  an  die  ominöse  Snckenstarre.  Die  Kranken  halten 
den  Kopf  steif  und  äussern  beim  Versuch,  ihn  zu  bewegen,  heftige  Schmerzen;  in 
einem  Theil  der  Fälle  erstreckt  sich  der  tonische  Muskelkrampf  auf  die  Wirbel- 
saulenstrecker, so  dass  Opisthotonus  resultlrt;  seltener  beobachtet  man  Con- 
tracturen  anderer  Muskeln,  speciell  Trismus. 

Die  Ursache  der  Nackenstanre  ist  nicht  ganz  klar;  die  einfachste  Erklärung  ist 
natürlich,  sie  als  Beizsymptom  der  anstretenden  Nerven  aufzufassen;  indessen  kommen 
Flllo  vor,  wo  trotz  ausgesprochener  Spinalmeningitis  jede  Kackenstarre  fehlt,  und  um- 
gekehrt kann  dieselbe  sehr  ausgesprochen  sein  nnd  trotzdem  nach  meiner  Erfahrung 
post  mortem  keine  Meningitis  sich  finden.  Im  Grossen  und  Ganzen  aber  sind  dies 
seltene  Ausnahmefalle^  und  ist  die  Nackenstarre  ein  zuverlässiges  Symptom  der  Cer* 
eningitis,  wenn  zugleich  die  Seitwärtsbewegungen  der  Wirbelsäule  empfindlich 

und  Druck  oder  Klopfen  auf  die  Doi'nfortsätzo  schmerzhaft  ist. 


r 


Von  einer  tonischen  Contractur  der  Bauchmuskeln  ist  die  häufig  vorhan- 
dene, diagnostisch  wichtige,  »»muldenförmige'*  Einziehung  des  Leibes  abhängig; 
zum  Theil  mag  auch  daran  die  Contraction  der  Därme  in  Folge  von  Vagusreiz- 
ung Schuld  sein*    Neben  der  kahnförmigen  Einziehung  des  Unterleibs  besteht 
gewöhnlich  Stuhl  Verstopfung*     Excentrische  Schmerzen  in  den  Extremitäten 
sjnd  ab  und  zu  stark  ausgeprägt,  ebenso  klonische  Krämpfe  der  Extremitäten ; 
letztere  kommen  auch  im  Gebiete  des  Facialis  vor.  Im  späteren  Verlaufe  der 
Serebrospinalmeningitis   treten  Lähmungen   in  den  Vordergrund:  Abducens^ 
lähmung,  Ptosis,  Zungenlihmong,  Änarthrie,  lIono-,Hemi-  und  Faraplegien,  die 
theils  centraler  Natur  (Hemi*  oder  Monoplegien  mit  Aphasie),  theils  peripheren 
I      Charakters  in  Folge   von  Druck  des  Exsudats  auf  die  austretenden  Nerven- 
I       Stämme  sind*    Auch  Anästhesien  werden  zuweilen  beobachtet 
I  Wie  bei  der  gewöhnlichen  Meningitis  findet  sich  auch  bei  der  Meningitis 

I  cerebrospinalis  ein  in  seiner  Bedeutung  überschätztes  Symptom  —  der  cri 
I  hydrencephalique.  Die  Kranken  werden  benommen,  somnolent,  deliriren  oder  ver- 
j  fallen  in  tiefes  Koma;  Koth  und  Urin  gehea  unwillkürlich  ab,  oder  der  Urin 
I  s&mmelt  sich  in  Folge  von  Krampf  des  Sphincter  oder  von  Detrusorlähmung  in 
1^— der  Blase  an.  Gewöhnlich  ist  die  Harnsccretion  sparsam,  in  anderen  Fällen 
^Besteht  im  Gegentheil  Polyurie*  Diese  letztere,  wie  die  ebenfalls  beobachtete 
^■leliturie  sind  Folgen  centraler  Reizungen  im  Gebiete  der  Medulla  oblongata; 
V«uch  die  Albuminurie  ist  sicher  in  einem  Theil  der  Fälle  davon  abhängig,  da 
'  ihre  Intensität,  wie  ich  beobachtet  habe,  der  Schwere  der  Nervensymptome  pro- 
]  portional  und  vom  Fiebergang  unabhängig  ist*  Die  PupiUen  sind  in  der  Regel 
eng,  wechseln  übrigens  in  ihrem  Verhalten,  zeigen  zuweilen  sogar  während  des 
ganzen  Verlaufs  der  Krankheit  normales  Verhalten;  diagnostisch  wichtig  ist 
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werm  sie  un(er  (Jen  AtKjen  des  Arztes  ungleich  werden;  ophtlialmoskopisol 
findet  man  die  froher  (S.  246)  beschriebenen  Verändernngen  des  Augenhinter- 
graodes,  speciell  die  Neuritis  optica  u.  s.  w.  Die  Athmung  zeigt  in  einielnen 
Fällen,  aber  keineswegs  häufig,  den  Typus  derCHEYNE-STOKEs'schen  Respiration. 
Die  Haut  ist  sehr  gewöhnlicb  der  Sitz  von  Ecvant kernen:  Petechien,  Roseolen, 
Erythemen  u.  ä.;  keines  aber  ist  so  häufig,  als  der  Herpex;  es  giebt  Epidemien, 
wo  fast  alle  Fälle  Herpes  aufweisen.  Gewöhnlich  tritt  derselbe  am  2. — 6.  Tage 
im  Gesicht  auf,  weniger  häufig  an  den  Extremitäten;  einigennassen  charakte- 
ristisch ist,  dass  der  Herpes  nicht  selten  doppelseitig  ist,  so  dass  das  ganze  Ge- 
sicht damit  gleichmässig  übersät  erscheint,  oder  die  correspondirenden  Partien 
beider  Körperhälften  von  Herpes  befallen  werden,  wie  beispielsweise  in  einem 
meiner  Fälle  beide  Daumen.  Zweifellos  ist  der  Herpes  eine  trophoneurotische 
Erscheinung,  die  von  der  Reizung  der  Intervertebralganglien  und  der  peripheren 
Nerven  abhängig  ist  Indessen  will  mir  scheinen,  dass  der  Herpes  bei  der  epi- 
demischen CerebrospinalmeniDgitis  doch  häufiger  ist  als  bei  der  aus  anderen 
Ursachen  entstandenen  Meningitis,  und  dass  daher  das  so  sehr  gewöhnliche  Auf- 
treten des  Herpes  bei  der  Meningitis  cerebrospinalis  epidemica  zum  Theil  auch 
auf  die  Infecthn  als  solche  zu  beziehen  sein  dürfte. 

Wir  kommen  damit  zu  einer  Reihe  von  Symptomen,  bei  denen  sich  die 
Frage  aufwirft,  ob  sie  mehr  mit  dem  Localleiden  oder  mit  der  Infection  in  Zu- 
sammenhang stehen  und  die  aus  letzterem  Grunde  für  die  Differentialdiagnose 
von  hoher  differentialdiagnostischer  Bedeutung  sind.  Das  Fieber  ist  zwar  con- 
atant  vorhanden,  hält  aber  keinen  bestimmten  Typus  ein;  bald  ist  es  mehr  con» 
tinuirlich  mit  geringen  Remissionen,  bald  mehr  intermittirend.  Eine  feste  Pro- 
portionalität zwischen  der  Höhe  des  Fiebers  und  der  Schwere  der  klinischen 
Erscheinungen  besteht  nicht ;  im  Allgemeinen  bewegt  sich  die  Temperatur  zwi- 
schen 3S^*— 40^.  Auch  der  I^ls  zeigt  kein  regelmässiges  Verhalten;  auffallend 
ist  nur,  dass  seine  Frequenz  sich  äusserst  rasch  verändert.  Eine  bedeutende  Ab- 
nahme der  Pulsfrequenz  in  Folge  von  Vagusreizung  ist  bei  der  Cerebrospinal- 
meningitis  nicht  häufig,  eher  die  proagonale  Steigerung  der  Pulszahlen  auf 
150  und  darüben  Auch  die  Qualität  des  Pulses  schwankt  beträchtlich;  er  ist 
bald  hart,  bald  weich  und  klein,  bald  irregulär;  eine  beträchtliche  Beschleunig- 
uug  im  Anfang  der  Krankheit  ist  besonders  ominös.  Entsprechend  der  Puls- 
beschleunigung  in  Folge  von  Lähmnng  der  Herzvagusfasern  sieht  man  auch 
wohl,  durch  Paralyse  der  Lungen vagi  veranlasst,  beträchtliche  Eeduction  der 
Kespirationsfrequenz  bis  auf  einige  Äthemzüge  in  der  Minute!  Diagnostisch 
wichtiger,  als  das  Verhalten  von  Temperatur,  Puls  und  Athmung  ist  die  Mih- 
vergrössermig ;  leider  ist  sie  im  Allgemeinen  recht  selten  vorhanden;  wo  sie 
nachweisbar  ist,  spricht  sie  entschieden  für  den  infectiös*epidemiscben  Charakter 
des  betreffenden  Meningitisfalles*  Offenbar  handelt  es  sich  bei  der  Cerebro- 
spinalmeningitis  um  ein  specLfisches  Toxin,  das  weniger  allgemein  als  specifisch 
local  wirkt,  was  auch  daraus  hervorgeht,  dassinfectiöse  Nephrit/s  im  Gefolge  der 
Cerebrospinalmeningitis  nur  in  Ausnahmefällen  beobachtet  wird ;  einfache  Al- 
buminurie freilich  ist  nicht  selten,  aber  selbst  in  den  schwersten  Fällen  eine 
meist  nur  vorübergehende  Erscheinung,  deren  Intensität  im  einzelnen  Falle  mit 
der  Schwere  der  Nervensymptome  Hand  in  Hand  geht.  Häufig  beobachtet  man 
im  Verlaufe  der  Krankheit  multiple  Gelenkschmcrjsent  welche  theils  einer  weit 
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Terbreiteten  Hyperästhesie»  theils  einer  eiterigen  Entzöndmig  der  Gelenke  ihre 
Entstehung  verdanken.  Sie  gehen  in  einzelnen  Fallen  sogar  den  meningi- 
iischen  Symptomen  yoraus  und  sind  dann  als  Ausdruck  der  Allgemeininfection 
anzasehen. 

Von  Complicationen  nnd  Nachkrankheiten,  die  för  die  Diagnose  nur  indirect  in 
Betracht  kommen,  haben  wir  auzuführen:  Katarrhalische  und  croup^se  Pneumonie,  von 
denen  letztere  darch  die  neuerdings  gemachten  Erfahr  äugen  über  die  Natur  des  Virus 
der  Cerebrospinalmeningitis  besondere  Bedeutung  bat,  ferner  Pleuritis,  Pericarditis, 
Endocarditis,  Otitis  media,  Vereiterung  der  Schnecke  mit  folgender  Taubheit,  Atrophie 
des  Sehnerven  und  Amaurose,  Gehirnabscesse  und  chronischer  Hydrocephalus,  Auf 
das  Vorkoinraen  des  letzteren  hat  besonders  v.  Zlemssek  aufmerksam  gemacht;  die 
Complication  äussert  sich  in  paroxjsmen artig  auftretendem  Kopfschmerz,  Erbrechen, 
Convulsionen  und  Bewusstlosigkeit.  Zwischen  den  Anfallen  liegen  Zeiten  relativen 
Wohlbefindens,  doch  machen  sich  auch  in  diesen  Intormissioaen  allgemeine  Hyper- 
ästhesie, Parese  und  Contracturen  der  Extremitäten  und  Intelligenzstörungen  geltend. 
Zuweilen  bleiben  Gedächtnissschwöche  oder  förmliche  Geisteskrankheiten  als  Residuen 
der  überstandenon  Cerebrospinalraeningitis  zurück,  in  anderen  Fällen  wenigstens  lang- 
andauernder  Kopfschmerz  und  Schwindel»  partielle  Lähmungen  u,  ä. 

Wie  zu  erwarten,  sind  neuerdings  auch  bactcriologische  Untersuchungen  über  die 
Xatnr  des  Virus  der  Cerebrospinalmeningitis  angestellt  worden ;  dieselben  machen  es 
wahrscheinlich,  dass  verschiedene  Mikroorganismen  die  Meningitis  cerebrospinalis 
hervorrufen  können,  specioU  ein  von  Wt:icHSELBAtJM  entdeckter,  im  Inneren  der  Zellen 
des  Eisudates  auftretender  Diplococcus  {D,  intercethdaris  meningitidis)  ^  in  anderen 
Fällen  der  FRANKKL'sche  Pneumococcus,  Damit  werfen  sich  in  Botreff  des  Zustande- 
kommens der  Cerebrospinalmeningitis  durch  den  so  vielgestaltig  wirkenden  Pneumo- 
coccus dieselben  Fragen  auf,  die  wir  schon  bei  der  Besprechung  der  Pneumonie  seiner- 
zeit erörtert  babeo.  Wir  mflssen  vorderhand  annehmen,  dass  die  genannten  Baeterien, 
die  auch  bei  Endocarditis,  Pleuritis,  Pericarditis  u.  a-,  ja  im  Mundspeichel  und  Nasen- 
seeret  Gesunder  gefunden  worden  sind,  nur  unter  gewissen  Verbiiltnissen  lufections- 
krankheiton  veranlassen,  dann  wenn  die  Widerstandskraft  an  einzelnen  bestimmten 
Körperstellen  nachgelassen  hat  und  dadurch  die  Haftung  und  Weiterentwicklung  ge- 
rade an  dieser  Stelle  begünstigt  ist.  Wodurch  aber  zu  gewissen  Zeiten  bei  einer  grossen 
Zahl  von  Individuen  und  zwar  fast  nur  jugendlichen  Individuen  (nach  dem  40.  Lebens- 
jahre kommt  die  epidemische  Cerebrospinalmeningitis  kaum  mehr  vor),  die  Disposition 
ffir  die  Invasion  gcscbaffen  wird  und  der  Angriff  der  Pneumokokken  gerade  auf  das 
Meningealgewebe  erleichtert  ist,  erscheint  vorderhand  ganz  unerklärlich;  an  die  Stelle 
des  einen  Räthsels,  der  Frage  nach  dem  specifischen  Meningococcus,  tritt  damit  ein 
anderes  Kätbsel,  das  der  temporären  Disposition  för  die  in  Rede  stehende  Krankheit. 
Dass  in  diesem  Punkte  mit  der  Annahme  von  Erkältungen,  geistigen  Ueberanstreng- 
ungen,  abusus  spirituosorum  u.  a*  vorderhand  Nichts  gedient  ist,  versteht  sich  von 
selbst;  bemerkenswerth  ist,  dass  die  Epidemien  in  die  Winter-  und  Früblingsmonate 
fallen.  Nicht  unerwähnt  soll  bleiben,  dass  die  epidemische  Cerebrospinalmeningitis 
nichf  von  Person  zu  Person  ansteckt  —  wäre  dies  der  Fall,  so  wäre  das  Rfithsel 
wohl  noch  complicirter  — ,  dass  aber  freilich  gewisse  Erfahrungen  für  eine  Verschlepp- 
barkeit  des  Infectionsstoffes  sprechen.  Eine  bestimmte  Incubationszeit  ist  bis  jetzt 
nicht  sicher  ermittelt ;  wenn  eine  solche  existirt,  so  ist  sie  jedenfalls  nur  kurz,  inmaximo 
^~h  Tage. 

Von  der  ätiologischen  Seite  her  ist  demnach  für  die  Diagnose  der  Cerebro- 
spinalmeningitis nicht  viel  zu  entnehmen,  eigentlich  nicht  mehr,  als  dass  zu 
Zeiten,  wo  Cerebrospinalmeningitis  epidemisch  herrscht,  jede  Krankheit,  die 
unter  dem  geschilderten  Bilde  verläuft,  als  Cerebrospinalmeningitis  zu  diagno- 
sticiren  ist.    Dabei  ist  aber  vorausgesetzt,  dass  wenigstens  gewisse  Momente, 
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%miteichiicher  Herpes  und  multiple  Gelenksajfecthneru  die  mehr  für  epidemische 
Cerebrospinalmeningitis  in  die  Wagschale  fallen.  Wirklich  gut  fundirt  ist  aber 
die  Diagnose  der  tuberculösen  Meningitis  nur,  wenn  tubereiilöse  Drüsen  und 
Gelenksentzdndungen,  Lungenkatarrh  mit  Tiiberkelbacillen  im  Sputum»  Darm- 
tnberculose  u.  s.  w.  zu  constatiren  sind,  und  vollends  wenn  durch  die  ophthalmo- 
skopische Untersuchung  die  Anwesenheit  von  Chorioidealtuberkeln  nachgewiesen 
werden  kann. 

Die  aus  anderer  Ursache,  als  durch  tuberculöse  Infection  entstehende  eitritje 
'erebroitpmaimenmgüis  ist  in  ihren  STmptomen  von  der  epidemischen  zuweilen 
ihlechterdings  nicht  unterscheidbar;  das  wichtigste  Moment  der  Diflferential- 
agnose  ist  auch  hier  die  Aetiologie  des  Einzelfalles»  der  Nachweis,  dass  ein 
primärer  Eiterungsherd  im  Gehirn,  oder  sonst  wo  im  Körper,  besonders  in  den 
Schädelknocheu  vor  Ausbruch  der  Meningitis  bestand.  Eeichliche  Entwicklung 
von  Herpes  und  multiple  Gelenksaffectionen  sprechen,  wenn  auch  nicht  exclusiv, 
doch  im  Allgemeinen,  gegen  die  einfache  eiterige  Meningitis.  Herrscht  zur  Zeit 
der  Beobachtung  des  Einzelfalles  eine  zweifellose  Epidemie  von  Cerebrospinal- 
meningitis,  so  ist  überhaupt  die  Diagnose  gewöhnlich  leicht.,  und  man  hat  sich 
hier  umgekehrt  zu  fragen»  ob  denn  irgend  ein  Moment  entschieden  gegen  die 
nächstliegende  Annahme  eines  Falles  von  epidemischer  Meningitis  spreche. 
Aber,  wie  schon  früher  erwähnt,  kommen  sicher  auch  zuweilen  Falle  von  spora- 
discher Cerebrospinalmeningitis  vor.  Hat  die  genaueste  Nachforschung  nach  ^^^^^^ 
Eiterherden,  Caries,  Tuberculöse  u.  s,  w.  absolut  Nichts  ergeben,  was  das  Zu-  xi^T 
standekommen  der  (secundären)  Meningitis  erklärt,  so  ist  man  nunmehr  berechtigt,  ^«ninf«<j»- 
eine  primäre,  knjptogeitelische  Cerebrospinalmeningitis  zu  diagnosticiren.  Diese 
letztere  kann  dann  der  erste  Fall  einer  epidemisch  auftretenden  Cerebrospinal- 
meningitis sein  (es  ist  mir  auf  diesem  Wege  der  Exclusion  einmal  gelungen»  den 
Vorpostenfall  einer  Epidemie  zu  entdecken)  oder»  was  häufiger  vorkommt,  in  ihrem 
Auftreten  vereinzelt  bleiben.  Es  wird  dies  davon  abhängen,  ob  eine  getierdle 
temporäre  Disposition,  deren  Ursache  uns  freilich  noch  unbekannt  ist,  oder  nur 
eine  individuelle  Prädisposiüon,  ziu*  Haftung  und  Weiterentwicklung  der  Spalt- 
pilze in  den  Meningen  besteht,  d.  h.  ein  Mangel  an  vitaler  Resistenz  des  Gewebes 
der  Meningen,  der  vielleicht  durch  Circulationsstörungen,  Alcoholintoxication, 
Einwirkung  stumpfer  Gewalten  auf  den  Schädel  u.  L  geschaffen  werden  kann. 

Unter  allen  Umständen  ist  aber  die  Diagnose  einer  sporadischen  Cerebro- 
spinalmeningitis eine  heikle  Diagnose;  man  muss  es  sich  zur  Regel  machen, 
solche  Diagnosen,  will  man  vor  groben  Irrthümem  sicher  sein,  nur  nach  reiflich- 
ster üeberlegung  zu  stellen.  Dazu  gehört,  dass  man  auch  Krankheiten,  die 
unter  einem  ähnlichen  Bilde,  wie  die  Cerehrospinalmeningitis  verlaufen^  aus- 
schliessen  kann.  Es  empfiehlt  sich,  auf  diesen  Punkt  auch  dann  Röcksicht  zu 
nehmen,  wenn  eine  Epidemie  von  Cerebrospinalmeningitis  zur  Zeit  herrscht.  Am 
ehesten  kommen  Verwechslungen  mit  schweren  Formen  von  Abdommakyphm 
vor,  deren  Bild  (vgl.  S,  S4)  von  vornherein  als  Meningitis  imponirt,  indem  Be- 
wusstlosigkeit,  Nackensteifigkeit  und  Convulsionen  die  Scene  beherrschen 
(Meningotyphus).  In  solchen  Fällen  sprechen  der  irreguläre  Verlauf  des  Fiebers, 
das  Eingezogensein  des  Unterleibs,  das  Fehlen  der  Milzschwellung,  die  allge- 
meine Hauth jperästhesie,  der  intensive  Kopfschmerz,  das  Auftreten  von  partiellen 
Krampfzuständen  und  Lähmungen,  der  Herpes,  die  multiplen  Gelenksaffectionen, 
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diu  ViThtoiiriiri^  fOr  CerebrospinalmeDingitis  und  ceteris  paribos  gegen  Typhus. 
DliiNt*  (h'MicIitHpunktf?  Kind  fQr  die  Diagnose  auch  maassgebend  in  Fällen,  wo  um- 
Unkidirt  niicJi  liiriKftnir  Dauer  einer  Meningitis  cerebrospinalis  die  Krankheit  den 
(Ihiu'itkinr  dincH  ,,NtutuH  typhosus'*  annimmt,  d.  h.  wo  sich  unter  stillen  Delirien, 
DdnubltiiM,  FuHko  dt^r  Zunge  und  der  Lippen  u.  s.  w.  ein  typhusähnlicher  Za- 
un ).i..t,..i...  Htniul  i«lnNtollt  (MvnintjUiit  certibrospinalü  typhosa).  Auch  die  kri/piogenelüehe 
Svpiiropt/ihnw  kann  unt(^r  einem  Bilde  verlaufen,  das  derCerebrospinalmeningitis 
altnlioh  iNt,  Hppcit'll  wenn  oine  purulente  Meningitis  unter  dem  Einfluss  der  septi- 
Noiton  Inrociioit  Hicli  ontwickeU.  Wir  werden  die  Diagnose  dieser  Krankheit 
NpAtor  iiooli  iiusfAhrlioli  boaprochcn;  hier  soll  nur  bemerkt  sein,  dass  die  imVer- 
liuifo  dor  Soptitntpyäuiio  mit  einer  gewissen  Regelmässigkeit  auftretenden  Schüt- 
tolhi^Nto,  {Vu\  Mndooarditis,  die  Ecchymosen  mit  weissem  Centnim  im  Augen- 
lilut(«ri;iundo  Mpooioll  f(\r  die  septicopyämische  Natur  der  Meningitis  gegenfiber 
dor  opidonU)>ohon  Moningitis  corobrospinalis  sprechen. 

SohhoN.Hlioh  SOI  noch  orwiihnt  dass  zur  Zeit  und  besonders  im  letzten  Ablauf  einer 
hiM  ^  ^(x'luMutow  iVvobiv'spiualmoniuiritis  mit  letzterer  combinirte  crou/^f  Ai^ujiioihVii 
\\\oh\!;\oh  NvK\oh(ot  >uirxlou.  Pio  Thatsacbe  ist  heutzutage,  wo  der  Pnenmococcus  in 
dorn  Mo\\\\\jix\^lo\sud;Uo  Kn  OorobrvvspinAlmoniniritis.  auch  wenn  sie  ohne  die  Com- 
V\!*.U;ou  v.ut  vMvu^vsor  Trournv^nio  vorlSi:ft,  gefunden  wurde,  nicht  mehr  schver- 
\t^\*^v.u^i^'^     Uoi  .U^r  1^;.»j:v.oso  h^:  !rÄr.  auf  die  IfTxüchkeit  dieser  Combination  stets 
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/^,.  o.v    A'j.v  WK-^v-:.^.  <cir!fa^cr  jimsul  ix  ^  Xaeftisiekift  T«vazte 
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bhwemmüDg  des  Körpers  mit  Tuberkelvirus  zu  Stande  kommenden  Krankheits- 
frildes  angewiesen,  das  im  Ganzen  nicht  sehr  charakteristisch,  im  Gegentheü  in 
der  Regel  Tjeldeutig  ist  und  die  Diagnose  häufig  sehr  schwierig  macht. 

Das  Allgemeinbefinden  weist  auf  eine  schwere  Infection  hin;  das  Fieber  \^ih\^^nMi^Yk 
mehr  oder  weniger  hoch,  gelten  von  einem  Schüttelfrost  eingeleitet,  in  seinem  ^to^ol^t 
Typus  nicht  charakteristisch ,  bald  continuirlich,  bald  remittirend ;  namentlich  symptoat. 
zeigt  es  auch  Abends  zuweilen  Temperaturahfälle.  Bei  der  mit  Meningitis  ver- 
laufenden Form  von  Miliartuberculose  scheinen  diese  Remissionen  besonders 
ausgesprochen  zu  sein,  in  sehr  seltenen  Fällen  kann  das  Fieber  sogar  ganz  fehlen. 
In  diagnostischer  Beziehung  hat  man  also  zwar  keinen  positiven  Anhalt  an  dem 
Fiebenrerlauf,  doch  ist  für  die  Differentialdiagnose  gerade  das  WechsehoHe  des- 
selben gegenüber  dem  Typischen  der  Fiebercurve  bei  anderen  Infectionskrank- 
heiten,  speciell  beim  Typhus,  wenigstens  von  einiger  Bedeutung.  Aehnlich  ver- 
hält es  sich  mit  dem  PuUv.;  er  ist  im  Gegensatz  zum  Typhuspulse>  wenigstens  in 
der  Regel,  verhältnissmässig  sehr  beschleunigt  (120  Schläge  und  mehr);  relativ 
langsamer  Puls  findet  sich  namentlich  bei  Concentration  der  Miliartuberculose 
auf  die  Meningen.  Verhältnissmässig  rasch  entwickelt  sich  starke  Abmagerung; 
auch  reagirt  das  Nervensystem  auf  die  Infection  und  das  continuirliche  Fieber 
heftig  —  mit  Delirien,  Benommenheit  u.  s.  w.  Die  MiU  zeigt  nicht  selten  eine 
massige  Schwellung. 

Bei  der  ausgesprochenen  Prädisposition  der  Lungen  für  die  tuberculöse 
Localisation  findet  man  sie  auch  in  Fällen  allgemeiner  Infection  mit  Tuberkel- 
gift ganz  gewohnlich  von  Miliartuberculose  befallen.  Dementsprechend  zeigt 
sich  eine  sehr  auffällige  Kurzaihmigkeit,  indem  durch  die  Entwicklung  der  zahl- 
reichen Tuberkelknötchen  die  Athmungsfläche  beschränkt  wird  und  die  peri- 
pheren Enden  der  centripetalen  Vagusfasern  im  Lungenparenchym  gereizt 
werden.  Auch  trägt  die  gleichzeitig  sich  einstellende  Bronchitis  das  Ihrige  zur 
Dyspnog  bei ;  allenthalben  auf  der  Lunge  sind  feine  Rasselgeräusche  zu  hören ; 
dazu  treten  Atelectase  der  Lunge,  Hypostasen,  Bronchopueumonie,  kurz  alle  Folge- 
eisoheinungen  der  Bronchitis  capillaris.  Das  Sputum  ist  ein  einfach  katarrha- 
lisches, nur  selten  zeigt  es  Beimischung  von  Blutspuren.  Ein  nicht  zu  unter- 
schätzendes Symptom  ist  in  manchen  Fällen  der  unaufhörliche  Hustenreis,  der 
durch  die  Entwicklung  von  Tuberkeln  auf  der  Bronchialschleimhaut  und  die 
Reizung  der  sensiblen  Vagusfasern  bedingt  ist.  Auf  eine  Beschränkung  der 
Athmungsfläche  ist  weiterhin  die  Cyanose  zu  beziehen,  die  von  jeher  als  eine  für 
die  Diagnose  der  Miliartuberculose  besonders  wichtige  Krankheitserscheinung 
galt  Der  Grad  der  Cyanose  steht  zuweilen  in  einem  bemerkenswerthen  Miss* 
Verhältnisse  zu  der  relativ  geringen  Intensität  der  Bronchitis  und  Lungeninfiltra- 
tion. Dies  ist  in  diagnostischer  Beziehung  insofern  bedeutungsvoll,  als  die  unver- 
hältnissmässig  starke  Cyanose  darauf  hindeutet,  dass  zur  Entstehung  derselben 
ausser  den  genannten  nachweisbaren  Ursachen  noch  ein  neuer  die  Athmungs- 
fläche einengender  und  die  Circulation  in  der  Lunge  erschwerender  Factor  (die 
reichliche  Entwicklung  der  Miliartuberkel  in  den  Athmungsorgaoen)  beiträgt. 
Bildet,  wie  so  häufig,  eine  primäre  tubercnldse  Erkrankung  der  Lunge  die  Quelle 
der  diffusen  Infection,  so  sind  nebenbei  noch  Dämpfungen  in  den  oberen  Par- 
tien der  Lungen,  Cavernensymptome  u.  s.  w.  nachweisbar^  letztere  übrigens 
selten^  weil  mit  der  Ausbildung  grösserer  Hohlräume  auch  in  der  Regel  eine 
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iTirk-rre  3.Z':*^^'v^()^iinz^.<iiluj:q  in  der  Lange  zu  Stande  kommt  and  damit 
■iiü^.  iiügieoi^^^  BaiiillenTerachleppang  Tun  denLnngenherden  aas  Terhindertwird. 
V-oen  :-rr  ICiannberculose  in  den  Langen  findet  sich  fast  regelmässig 
iu«:ii  -irine  irische  in  -ien  Plearen  —  ein  diagnostisch  wichtiges  Factum,  weil  das 
A irreren  laner  Reibegeraasche  damit  in  Zusammenhang  steht.  Durch  das 
Pleanreiben  gewinnt  die  Diagnose  in  zweifelhaften  Fällen  zuweilen  einen  festen 
Anii:ilt.  vollends  dann,  wenn  daneben  auch  pericarditische  Beibegerausche,  die 
F  jige  pericanüaler  Miliartuberculose,  nachweisbar  werden.  Ich  bin  Terschiedene 
Maie  iarch  Beobachtiing  dieser  Complication  auf  den  richtigen  diagnostischen 
W-2  jeieitet  worden. 

Aicii  iie  L'nierfeihsonjane  sind  ganz  gewöhnlich  Sitz  der  Miliartuberculose,  d.  h. 
-s  Serien  Peritoneum,  Leber,  Meren,  Darm  mit  frischen  Knötchen  besetzt  ang^ 
rrnifen.  Flr  «iie  Diairnose  ist  wenig  aus  dieser  Localisation  des  Tuberkelgiftes  zu  ent- 
nehmen, «ia  sie  fast  immer  symptomlos  verläuft,  öder  Erscheinungen,  wie  Schmen  im 
Unterleib.  Diarrhoe,  Albuminurie  u.  ä.  macht  die  zu  vieldeutig  sind,  um  diagnostisch 
•erwerthet  werden  zu  kennen.  Von  hohem  diagnostischem  Werthe  dagegen  ist  das 
allerdinf.'s  seltene;  Vorkommen  von  Tuherkelhacillen  im  Harn.  Wie  schon  an  anderer 
Stelle  iniret'ülirt  wurde,  bedeutet  der  Nachweis  derselben  im  Allgemeinen  das  Vor- 
handensein von  Urosenitaltuberculose;  nur  in  den  allerseltensten  Fällen  scheinen 
mi:  L^iK'illen  gefüllte  Glomeruli  zu  platzen  oder  die  nephritisch  veränderten  Epithelien 
den  Bacillen  den  Durchtritt  in  den  Harn  zu  gestatten.  Auf  diese  Weise  können  bei 
.loiirer  Miliartuberculose  ohne  gleichzeitige  Nephrophthise  ab  und  zu  einmal  Tuberkel- 
baclllen  ini  Harn  erscheinen;  es  ist  dies  aber,  wie  schon  gesagt,  eine  Earität,  so  dass 
die  DiuiTWose  aus  der  Harnuntersuchung  im  Allgemeinen  nur  selten  Gewinn  zieht 
Aehulichos  irilt  für  die  Auffindung  von  Racillen  im  Blute,  Mehrfach  sind  dieselben 
.m  kroisei'.dou  Blute  bei  Individuen,  welche  an  Miliartuberculose  litten,  nachgewiesen 
werdet! :  aber  auch  dies  sind  Ausnahmen  gegenüber  der  grossen  Mehrzahl  der  FMle, 
\\\  denen  versreblioh  auf  Bacillen  im  Blute  gefahndet  wird.  Es  wird  selbstverständlich 
'tiinier  i»UU'kss;ioho  sein,  die  im  Blute  stark  vertheilten  Bacillen  auf  ihrem  Wege  durch 
xl:e  niutKihn  zu  attrapiren  und  damit  allerdings  die  Diagnose  der  Miliartuberculose  zu 
e:!ier  sie  bereu  zu  machen. 

In  dia&;nostisoher  Beziebnng  besonders  wichtig  ist  die  sehr  häufige  (in  ca.  Vs 
der  Füllt«)  Localisation  der  Miliartuberculose  in  den  Meningen.  Das  Auftreten 
einer  Meninijitis  im  Krankheitsbilde  wirft  immer  ein  grosses  Gewicht  für  die 
Miliaruibereulose  iu  die  Wagschale,  obgleich  die  Complication  Meningitis  auch 
bei  aiidoreu  Infeotionskrankheiten,  indessen  doch  im  Ganzen  seltener  als  bei 
Mihüitubereulov^e.  vorkommt.  Das  Bild  der  tuberculösen  Meningitis  ist,  wie  das 
vier  Meim»>:ttis  überhaupt,  höchst  vielgestaltig,  der  Verlauf  bald  stOrmisch,  bald 
mehi  [Moliahirt  i  besonders  wenn  es  sich  um  eine  vorwiegende  Betheiligung  der 
IS;4M^  eeiebn  handelt^:  ganz  gewöhnlich  handelt  es  sich  bei  der  tuberculösen 
Kmm  ilei  Menu\^itis  uieht  um  eine  auf  die  Meninx  cerebri  beschränkte,  sondern 
um  etits'  ;^uv'b  die  rnihüllungen  und  die  Substanz  des  Rückenmarkes  betreffende 
KaH»««Kunv:.  aUo  um  eine  ausgedehnte  Meningitis  cerebrospinalis.  Auf  die  Sym- 
iMx'iiii*  .Um  selben  uiilier  einzugehen,  hat  keinen  Zweck,  da  dieselben  sich  von 
u'n.n  entei  .uis  Mudereu  Ursachen  entstandenen  Meningitis  in  keinem  Punkte 
'7nnUl«  unteiNeheiden.  Nur  die  ophthalmoskopische  Untersuchung  kann  ein 
T.l»ii  Piibeetu^stisehes  Resultat  liefern  —  den  Nachweis  von  ChorioideaU 
Pi'selben  linden  sich  auch  in  Fällen  von  MUiartuberculose  ohne 
*!i;riivi^lo  Momujritis  und  können  überhaupt  das  erste  Zeichen  der  tuber- 
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sen  Infeetioo  sein;  um  so  dringender  nothwendig  ist  es,  in  allen  Fällen,  wo 
die  Diagnose  der  acuten  Miliartubereulose  in  Frage  kommt,  die  ophthalmoskopische 
Untersuchung  wiederholt  vorzunehmen. 

Bezuglich  der  Haut  werden  verschiedene  Exantheme  ^  Herpes,  Roseola,  Ery- 
thema  nodosum)  im  Verlaufe  der  acuten  Miliartuberculose  beobachtet;  auch 
starke  Schweisse  können  sich  einstellen  —  Alles  Symptome,  die  im  Allgemeinen 
keinen  diagnostischen  Werth  haben. 

Betrachten  wir  das  skizzirte  Krankheitsbild,  so  wird  man  zwar  im  einzelnen  Difforontini. 
Falle  kaum  jemals  im  Zweifel  sein,  dass  eine  allgemeine  acute  Infectionskrank-  ^**<p**^^ 
heit  vorliegt,  dagegen  in  vielen  Fällen  keine  sichere  Diagnose  stellen  können, 
weil  feste  Anhültsjuinkte  für  eine  solche  fehlen.  Vielmehr  sind  oft  tage-  ja 
wochenlang  differentialdiagnostische  Erwägungen  nothwendig,  um  zu  einem 
festen  Urtheil  zu  gelangen^  wobei  eine  ganze  Reihe  von  Krankheiten  in  Betracht 
kommt  Abgesehen  von  den  seltenen  Fällen  subacut  verlaufender  diffuser, 
embolischer  Verschleppung  von  Carcinom-  und  Sarcomkeimen  ist  es  vor  Allem 
die  Septicopt/ämie,  die  in  Folge  der  allgemeinen  Dissemination  des  Krankheits- 
stoffes und  der  localen  Wirkung  desselben  an  zahlreichen  einzelnen  Stellen  des 
Körpers  der  acuten  Miliartuberculose  sehr  ähnliche  Krankheitsbilder  erzeugen 

Iund  namentlich  dann»  wenn  sie  kryptogenetisch  auftritt,  die  differentialdiagnosti- 
ichen  Schwierigkeiten  aufs  Höchste  steigern  kann. 
[  Folgender  vor  Jahren  auf  meiner  Klinik  beobachtete  Fall  mag  zur  Illustration 
ps  Gesagten  dienen:  Der  fJDjälirige  Fabrikarbeiter  W.,  der  viel  in  staubiger  Atmo- 
Iphäre  zu  arbeiten  gehabt  hatte,  erkrankte  2  Monate  vor  seinem  Tode  mit  Äthemnotb, 
Beitenstecben  und  Husten,  Es  wurde  Emphysem,  Atherom  der  Arterien  und  Herz- 
insafficienz  diagncsticirt,  Harn  eiweissfrei.  1  Woche  darauf  tritt  Patient  aus  der  Be- 
handlung aus.  Von  da  ab  fühlte  sich  Patient  nicht  mehr  ganz  wohl.  3  Tage  vor  seinem 
Tode  trat  ziemlich  unvermittelt  ein  Zustand  der  Bewusstlosigkeit  ein,  der  die  Ange- 
hörigen des  Kranken  voran  In  sste,  ihn  in  die  Klinik  zu  schaffen.  Di&  Uotersuchong 
ergab:  Coma,  Zuckungen  auf  der  rechten  Seite,  am  kleinen  Finger  Herpes,  beide 
Nebenhoden  knotig  vergrösserL  Beide  Lungenspitzen  zeigen  Schallerhöhung,  Athmuog 
übrigens  beiderseits  vesiculär,  links  hinten  unten  relative  Dämpfung^  Rasseigerausche, 
die  Grösse  der  Herzdämpfung  unverändert,  Herztöne  rein.  Urin  trüb,  eiweisshaltig» 
fDit  zahlreichen  (auch  metamorphosirten)  Cylindern  im  Sediment,  Ausgesprochene 
allgemeine  Hyperästhesie,  besonders  an  der  Bauchhaut,  keine  Lähmungen;  nur  die 
linke  Pupille  weiter,  als  die  rechte,  später  beide  eng.  Leber  und  Milz  nicht  vergrössert 
Temperatur  40  ^  Puls  lOS,  Kespirationsfrequenz  38,  CHßTNs-STOKKs'sches  Phänomen. 
Die  ophthalmoskopische  Untersuchung  ergiebt  Blutextra vasate  in  der  Retina.  Im  Unken 
Arme  treten  Couvulsionen  auf;  Exitus  letalis.  Fassen  wir  das  skizzirte  Krankheitsbild 
zttBammen,  so  treten  in  den  Vordergrund  —  von  Seiten  des  Centralnervensystems:  o//- 
gemeine  Hyperästhesie,  Zuckungen  auf  einer  Körperhlilftc  (erst  rechts,  später  links), 
Ungleichheit  der  Papillen,  später  Verengerung  derselben,  Herpes,  Cjujy^ne-Stqkkb- 
sches  Athmen;  von  Seiten  der  Respirationsorgane:  doppelseitige  Spitzenverdichtung 
und  Kurzathmigkeit;  von  Seiten  des  Urogenitalsjstems :  starker  Eimeissgehalt  des 
Urins  mit  Cylindern  im  Sediment  und  knotige  Verdic/aing  der  Nebenhoden,  Hohes 
Fieber;  plötzlicher  Beginn  der  Erkrankung  nach  vorangehendem  mehrmouutlichem 
leichtem  Unwohlsein.  Bei  der  Diagnose  konnte  in  Betracht  kommen :  Urämie,  von  einer 
Nephritis  ausgehend,  oder  acute  Miliartuberculose;  gegen  erstere  sprach  die  zeitweilige 
Localisation  der  Gehimerscheinungen  auf  eine  Körperhälfte,  das  Fehlen  von  Erbrechen, 
Asthma  u.  a. ;  für  MiHartuberculose  sprach :  die  doppelseitige  Spitzenverdichtung,  die 
Kurzathmigkeit,  die  mit  der  Ausdehnung  der  Verdichtungen  auf  der  Lunge  im  Miss- 
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vcrhältDisse  stand,  die  Nebenhoden vergrösserung,  die  als  käsige  aufgefasst  werden 
durfte,  die  Concentrirung  der  Infection  auf  das  Gehirn,  dessen  Erkrankung  als  eine 
wesentlich  diffuse,  am  ehesten  als  eine  Convexitätsmeningitis  imponirte.  Die  Section 
ergab :  doppelseitige  käsige  Epididymids,  erweichte  Thrombusmasse  im  linken  Neben- 
hoden, käsige  Degeneration  einer  Nierenpapille,  miliare  septisch- metastaiische  bis 
stecknadelkopfgrosse  Herde,  besonders  in  den  Nieren,  im  Endocard  (Herzgr(^ 
normal ',  im  Kehlkopf  und  in  der  Luftröhrenschleimhaut,  in  der  Dickdarmscbleimhaut, 
den  Hirnhäuten ,  doppelseitige  Spitzeninfiltrationen  alten  Datums,  leichte  frische 
Milzschwellung  (14:10).  Es  lag  also  hier  die  erwartete  Miliartuberculose,  die  nach 
den  Symptomen  in  der  That  auch  erwartet  werden  durfte,  nicht  vor,  sondern  eine 
n-ahrscheinlich  vom  Urogenitalsystem  ausgegangene  septische  Infection,  die  miliare 
Abscesse  ähnlich  den  miliaren  Tuberkeln  in  den  verschiedensten  Organen  zur  Folge 
gehabt  hatte! 

Eine  Verwechslung  der  Miliartuberculose  mit  der,  wie  aus  dem  geschilderten 
Beispiel  hervorgeht,  unter  Umständen  sehr  ähnlich  verlaufenden  septischen  In- 
fection lässt  sich  am  ehesten  vermeiden,  wenn  man  auf  einige  Punkte  im  Erank- 
heitsbilde  der  Septicopjämie  achtet,  die  bei  Miliartubercnlose  entschieden  nur 
sehr  selten,  oder  gar  nicht  vorkommen.  Ein  rapid  zum  Tode  führender  stflrmi- 
schor  Verlauf  der  Krankheit  spricht  im  Allgemeinen  mehr  für  Septicopjämie, 
als  für  Miliartuberculose,  bei  der  doch  gewöhnlich  der  Tod  erst  nach  4—6 
Wochen,  in  den  seltensten  Fällen  in  weniger  als  2  Wochen  erfolgt  Hohe  Puls- 
frequenz, Milzschwellung,  Erscheinungen  der  Qehimreizung,  Erbrechen  und 
OurchfTUle,  Albuminurie,  Pleuritis,  Pericarditis,  Herpes  und  Roseola  kommen  bei 
beiden  Krankheiten  vor.  Mehr  auf  die  Entwicklung  einer  Miliartuberculose 
Joutoa  ausgebroitote  Bronchitis,  Spitzenverdichtung  und  vor  Allem  Eehlkopf- 
go^;ohwan^  wahnrnd  dagegen  eine  Endocarditis  unendlich  viel  häufiger  septico- 
pYämisohou  Ursprungs  ist  Treten  zu  der  Endocarditis  heftige  Knochenschmer- 
w\\,  ein  deutlich  ausgesprochener  hämorrhagischer Infarct,  Gelenksentzündungen, 
loun  UsS  und  ioigi  das  Fieber  eine  Neigung  zu  Frösten  und  stärkeren  Temperatur- 
sprüMgen,  .^o  wird  Miliartuberculose  mehr  und  mehr  unwahrscheinlich,  besonders 
wcnu  IVtcchieu,  IVmphigusblasen  oder  Pusteln  auf  der  Haut  erscheinen.  Auch 
dio  \iphthalmoskopisohe  Untersuchung  kann  die  Entscheidung  bringen  durch 
do«  NaoUwois  von  Chorioidealtuberkeln  einerseits,  von  Blutextravasaten  in  der 
Not^haut  mit  und  ohne  weisses  Centrum  bei  septischen  Erkrankungen  anderer- 
soits  okI-  »^»^'1»  ^***^  folgende  Capitel). 

Iiodoutoiut  woniger  Schwierigkeiten  macht  die  Unterscheidung  von  acuter 
Miltavt\iboi\Hiloso  und  rrämie.  Eine  Verwechslung  beider  Krankheitsbilder  ist 
luoht  loioht  möglich,  selbst  dann  nicht  wenn  die  cerebralen  Symptome  bei  der 
aoulon  MiUavtubcrculoso  ausgebildet  sind.  Nur  in  vereinzelten  Fällen  können 
^ich  oiustUoho  Schwierigkeiten  für  die  Diagnose  geltend  machen,  dann  wenn  sich 
\\\i  do»  Ha>Js  iMuor  chronisch  verlaufenden  Tuberculose  Nephritis  entwickelt 
\\\\k\  Aa  w  »^v^^^^^  Miliariuborvuiloso  tritt  Hier  entscheidet  die  Flüchtigkeit  und 
lu^  \\xs^v*lt^i*^  Imcnsiiat  der  Gehirnerscheinungen,  das  Vorherrschen  von  Er- 
L'vUx»  i\M\\ulM.^Mcn  und  Asthma  zu  Gunsten  der  Urämie,  zumal  wenn  die 
ri'ilulu\.»s^v»p:>chc  rntoniuchung  keine  Chorioidealtuberkel,  sondern  Retinitis 

iIm-m'^xU  mu  l^i^J*'  ^'-*^  Miliartuberculose  die  Symptome  der  Meningitis 


V\\\\\  viu'  l  «icischcuiuug  von  anderen  Arten  der  Entzündung  derMeninx 
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lose, 
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scLwierig:  werden,  wie  seiBerzeit  bei  der  Diagnose  der  einzeloen  Formen  der 
MeniDgitis  näher  besprochen  wurde. 

Ganz  besondere  Schwierigkeiten  aber  macht  zuweilen  die  Differential- 
diagnose zwischen  MUiartuberculose  und  Ttßphus  olniominalis.  Seit  jeher  ist  Abdominii' 
dies  als  eine  für  den  Diagnostiker  besonders  schwierig  zu  vermeidende  Klippe  ^  **' 
angesehen  worden,  und  in  der  That  sind  jedem  Arzte  Fälle  bekannt,  wo  es  we- 
nigstens längere  Zeit  unmöglich  war,  die  Diagnose  sicher  auf  das  Vorhandensein 
einer  der  beiden  Krankheiten  zu  stellen.  Sind  doch  die  Symptome  der  schweren 
AllgemeininfecÜon,  das  hohe,  wochenlang  andauernde  Fieber  mit  seinen  Folgen, 
der  weiche  Puls,  die  Milzschwellung,  Bronchitis  und  Bronchopneumonie,  sowie 
die  Zeichen  allgemeiner  Reizung  des  Gehirns  bei  beiden  Krankheiten  gleich- 
missig  ausgesprochen  l  Indessen  eiistirt  doch  eine  ganze  Reihe  ron  einzelnen 
Symptomen,  die  im  Zweifelfalle  mehr  für  die  Diagnose  der  einen  als  der  anderen 
Krankheit  in  die  Wagschale  fidlen.  Indem  ich  auf  das  gelegentlich  der  Be- 
sprechung der  Unterscheidung  des  Typhoides  ron  der  Miliartuberculose  schon 
früher  (S.  413)  Auseinandergesetzte  verweise,  will  ich  hier  versuchen,  die  spe- 
ciellen  differentialdiagnostischen  Gesichtspunkte  übersichtlich  geordnet  zasam* 
menzustellen* 
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Für  Miliartuberculose  spricht : 

ünregelmässiger  Verlauf  des  Fie- 
bers; dasselbe  stellt  nie  längere  Zeit  eine 
Febris  continoa  dar,  sond<?rn  weist  schon 
in  den  ersten  Stadien  der  Krankheit  Ee- 
missionen  auf»  die  sich  zuweilen  sogar 
Abends  einstellen  kCnnen. 

Pulsfrequenz  relativ  hoch  im  Ver- 
gleiche zur  Temperatur  und  auch  während 
der  Remissionen  nicht  red iicirt,  verlang- 
samt eventuell  durch  Meningitis  tuber- 
cttlosa. 

Milzschfvellung ,  wenn  überhaupt 
nachweisbar,  massig  entwickelt  und  lang- 
aam  erfolgend. 

Roseola  sehr  selten  und  höchstens 
vereinzelt  auftretend,  nicht  zu  bestimmter 
Zeit  im  Verlaufe  der  Krankheit  und  auch 
nicht  schubweise  erscheinend. 

BronchiiUche  Erscheinungen,  spe- 
ciell  kleinblusigc  Rasselgeräuschei  in  den 
LuDj^enspitzen  stärker,  als  in  den  unteren 
Partien  der  Lunge.  Mit  der  Intensität 
der  Bronchitis  nicht  im  Verhältnisse 
stehende  Respirationsbeschleunigung 
und  Cyanose.  Dämpfung  eventuell  in 
den  Spitzen, 

Pleuritische  und  pericarditische 
Heibegeräusche, 

liEvaE,  Sjiecbiia  Din^noso.  II.  l.—^,  AaC. 


/'ör  Typhoid  Spricht : 

Typischer  Verlauf  des  Fiebers, 
längere  Zeit  anhaltend  hoch;  Eeraissionen 
und  Spalter  Intermissionen  in  regelmässiger 
Folge,  entsprechend  dem  Ablaufe  des 
Tjpbusprocessea  an  die  Continua  sich  an- 
schliessend. 

Relative  Terlangsamung  des  Pulses 
speciell  in  den  ersten  Stadien  der  Krankheit 


Milzschwellung  bedeutend,  fast  im- 
mer schon  in  der  ersten  Woche  durch 
Percußsion  und  Palpation  nachweisbar. 

Roseola  um  die  Mitte  der  zweiten 
Woche  in  Schüben  auftretend. 


Bronchitis  über  die  ganze  Lunge 
verbreitet,  aber  in  den  unteren  Partien 
derselben  stärker,  als  in  den  Spitzen. 
Dämpfung  eventuell  in  den  unteren 
Partien. 


Fehlen  pleuritischer  und  pericai'di- 
tischer  Reibegeräusche. 
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Tuberkelbacillen  im  Sputum  und  Vorhandensein  Ton  Typhusbacülin 

Barn,  im  Allgemeinen  aber  recht  selten  im  Hamey  bei  dauernder  Albnminnrie  zu 

nachweisbar.    Diazoreaction  des  Harns  erwarten,  ^^u/um  frei  Ton  Taberkelbacil- 

fehlt  eyentuell  im  ganzen  Verlanfe  der  len.   Diazoreaction  des  Harns  stark  ans- 

Krankheit ;  positiver  Ausfall  der  Heaction  gesprochen, 
übrigens   nicht  gegen   Miliartuberculose 
sprechend. 

Diarrhöen  nicht  besonders  häufig,  Diarrhöen  gewöhnlich ;  Stuhl  eren- 

Stuhl     eventuell    Tuberkelbacillen    ent-     tuell  Typhusbacillen  enthaltend, 
haltend. 

Nichtcharakteristisches  Aussehen  der  Zunge  in  der  ersten  Woche  mit  rothen 

Zunge.  Bändern,  in  der  zweiten  Woche  gleich- 

massig  diffus  roth. 

Meningitis  ganz  gewöhnlich,  even-  Af<;nm^t7if  äusserst  selten  zu  Typhoid 

tuell  Chorioidealtuberkel.  hinzutretend. 

In  einzelnen  Fällen  ist  übrigens  selbst  bei  voller  Berficksichtigang  der  an- 
geführten differentialdiagnostischen  Merkmale  die  Unterscheidung  beider  Krank- 
heiten sehr  schwierig,  ja  bei  korzdauernder  Beobachtung  des  Falles  unmöglich. 

So  beobachtete  u.  a.  Senatob  einen  Fall  von  Miliartuberculose,  bei  dem  Milz- 

vergrösserung,  deutliche  Roseola,  dicroter  Puls,  Nasenbluten  und  eitrige  Parotitis,  kurz 

das  volle  Bild  des  Abdominaltyphus  entwickelt  und  die  Ghorioidea  frei  von  Tnberkehi 

war.  Nur  das  Fieber  wies  schon  von  Anfang  an  starke,  über  1  o  betragende  Remissionen 

auf.    Ein  ganz  ähnlicher  Fall  kam  kürzlich  auf  der  hiesigen  Klinik  zur  Beobachtung: 

Fall  von  Der  49  jährige  Patient  hustet  seit  1  Jahre  etwas.  8  Tage  vor  seinem  Eintritt  ins 

Miiiaitnb«>  Juliushospital  begann  das  vorliegende  Leiden  mit  Mattigkeit,  Kopfschmerz,  Diarrhoe, 

^dexTKuT^^^^^  und  Störung  des  Schlafes.  Die  Untersuchung  ergab  sehr  kräftige  Entmckhmg 

des  Typhös  des  Körpers.    Gesichtsfarbe  hlBLSS-cycmotisch;  Beschleunigung  der  Athmung,  an  der 

abiomiiuiis.  fechten  Luugeuspitze  ab  und  zu  Rasseln,  sonst  über  der  ganzen  Lunge  keine  Spar 

von  Katarrh  oder  DämpfuAg.   Links  hinten  unten  feines pleuritisches  Reiben;  auch 

die  Herztöne  sind  zum  Theil  von  Reiben  begleitet,  die  Herzdämpfung  normal,  Spitzen* 

stoss  sehr  schwach.    Weicher,  relativ  kräftiger,  frequenter  Puls.    Sputum  spärlich. 

Delirien. 

Auf  der  Haut  des  Unterleibes  mehrere  zweifellose  ßoseolae,  Milz  deutüch  ge- 
schtoUen,  die  harte  Spitze  palpabel;  Zunge  nur  in  der  Mitte  belegt;  Diarrhöen; 
Fieber  gegen  40  ^  mit  theilweise  starken  Morgenretnissionen  bis  3S,ö,  Barn  aHnamn- 
haltig,  auch  Epithelialcylinder  enthaltend;  der  Augenhintergnmd  normal. 

Die  letztangeführten  Symptome  sprechen  alle  direct  für  Typhoid.  Trotzdem  wurde 
die  Diagnose  auf  acute  Miliartuberculose  gestellt  und  zwar  aus  folgenden  Gründen: 
das  Athmen  war  auffallend  beschleunigt  (allerdings  ohne  Katarrh  in  den  feinen  Bron- 
chien), die  Cvanose  ausgesprochen  —  eine  Beschränkung  der  Athmungsfläche  war  also 
unzweifelhaft  vorhanden.  Das  spärliche  Sputum  enthielt  massenhafte  Tuberkelbacillen, 
eine  Quelle  für  eine  acute  Miliartuberculose  war  daher  zweifellos  vorhanden.  Der  Puls  war 
stets.  dorTomporaturhohe  nicht  entsprechend,  übermässig  frequent,  geschweige  denn  wie 
boiiu  Tvplioiil  relativ  verlan^s;imt.  Andererseits  waren  die  Roseolae  spärlich,  die  Milz  für 
TNpluis  .u  hart  {wiv  nahmen  an.  dass  sie  früheren  Anschwellungsursachen,  vielleicht 
M.\l,\ria.  ihre  Tensistenz  verdanket  das  Fieber  für  einen  schweren  Typhus,  der  einzig 
\\\  Hetraoht  kam.  .u  stark  remittirend.  Das  Vorhandensein  von  Diarrhoe  wurde,  weil 
sie  »Mu  :\\  variabh^s.  bei  den  verschiedensten  Krankheiten  vorkommendes  Svmptom 
tlaistt^Ut.  tür  il:e  PitVerentialdiairnose  nicht  verwerthet  ebenso  nicht  die  Intactheit  des 
AujMMilimterKiauiies.  da  der  letztere  auch  b-ei  acuter  Miliartuberculose  normal  bleiben 
k.mii.     rui  die  Diajrnese  der  Miliartuberculose  dagegen  direct  bestimmend  war  das 
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feine  pleuropericardiale  Reiben,  das  auf  eine  Taberkelentwicklung  in  der  Pleura  in  der 
Xähe  des  Herzens  hinwies.  Die  SecHon,  nachdem  der  Tod  am  17,  Krankheitstage  er- 
folgt  war,  bestätigte  unsere  Voraussetzungen  sämmtlich.  Es  fand  sich  eine  kleine 
CaTeme  in  der  rechten  Spitze,  disseminirte  acute  Miliartubercnlose,  Tuberkel  auf  der 
Pleura  mit  beginnender  Entzündung  der  Pleura  pericardiaca,  Milztumor  von  harter 
CoQsistenz,  Miliartuberculose  der  Nieren,  leichte  Nephritis. 

Als  Gegenstück  hierzu  diene  ein  zweiter  Fall  aus  der  Würzburger  Klinik,  wo 
gerade  umgekehrt  alle  charakteristischen  Tjpbussjmptome  fehlten  und  doch  ein 
Tjphoid  und  nicht  die  sonst  einzig  in  Betracht  kommende  Miliartuberculose  vorlag. 

Das  25  jährige,  bis  dahin  angeblich  gesunde  Mädchen  erkrankt  mit  Schmerzen  in    Fall  von 
der  Kreuzgegend  und  Schüttelfrösten,  Mattigkeit,  Kopfschmerz  und  Erbrechen,  ver-  ^^^^^^^^' 
richtet  ihre  Arbeit  noch  3  Tage  und  begiebt  sich  dann  erst  in  klinische  Behandlung.   Bthi»  «i«r 
Die  Untersuchung  ergiebt:  Gut  entwickelten  Köperbau,  /'ie6<?r  sehr  hoch,  41,7,  wiV  Miiinrtubw- 
starken  morgentUchen  Remissionen,  bis  39,8.    Puls  stark  beschleunigt,  zwischen     **^"" 
100  und  120,  später  sogar  150;  zwei  zweifelhafte  Raseolaflecke ;  MHz  nicht  ver- 
grösser t,  Stuhlgang  retardirt;  auf  der  Lunge  verbreiteter  Katarrh  —  d.  h,  also 
Alles  Symptome,  die  mehr  für   acute  Miliartuberculose  als   für  Typhoid  sprachen. 
Trotzdem  war  letzteres  wahrschemlicher  als  Miliartuberculose;   denn  es  fehlte  jede 
auffällige  Beschleunigung  der  Athmung  und  Cjanose  und  ebenso  Pleural*  oder  Peri- 
cardialreiben,  ferner  ging  der  anfangs  allgemein  verbreitete  Bronchialkatarrh  gerade 
iö  den  Spitzen  der  Lunge  zuerst  zurück;  die  Pulsfrequenz  war  allerdings  im  Verlaufe 
der  Krankheit  unverhältnissmässig  hoch,  war  aber  gerade  in  der  ersten  Woche  im 
Verhältniss  zum  Fieber  relativ  niedrig  gewesen.    So  wurde  denn,  obgleich  von  Anfang 
bis  zu  Ende  Roseola,  Milzschwellung  und  Diarrhoe  fehlte,  Typhoid  als  das  Wahrschein- 
lichere diagnosticirt.  In  derThat  erwies  sich  diese  Diagnose  insofern  als  richtig,  als  die 
Kranke  nach  sehr  protrahirtem,  vielfach  complicirtem  Krankheitsverlauf  nach  4  monat- 
licher Behandlung  vollständig  geheilt  das  Spital  terliess. 

Verwechslungen  der  Miliartuberculose  mit  Iniermülens,  Pneumonie  und 
Into^incationen  oder  gar  (bei  ausnahmsweise  fieberlosem  Verlauf)  mit  Geistes- 
krankheiten kommen  nur  bei  oberflächlicher  Untersuchung  oder  kurzdauernder 
Beobachtung  von  Dagegen  kann  züweilen  eine  acute  capilläre  Bronchitis^  na- 
mentlich bei  Kindern,  eine  acute  Hlliartaberculose  vortäuschen.  La  solchen 
Fällen  fuhren  die  hereditären  Verhältnisse,  die  Schwere  des  Krankheitsbildes, 
die  rasch  zunehmende  Entkräftung,  eine  etwaige  Milzschwellung,  das  Ueber- 
wiegen  der  Rasselgeräusche  in  der  Lungenspitze,  die  pleuritischen  Beibe- 
geräusehe  u,  ä.^  die  Diagnose  oft  auf  den  richtigen  Weg;  doch  erreicht,  so  lange 
nicht  eine  Meningitis  hinzutritt  oder  der  ophthalmoskopische  Befund  patho- 
gnostische  Resultate  ergiebt,  in  vielen  Fällen  die  Diagnose  kaum  das  Niveau  der 
Wahrscheinlichkeit  und  wird  besser  in  suspenso  gelassen»  Man  wird  gut  daran 
thon,  in  solchen  zweifelhaften  Fällen  das  Blut  auf  die  Anwesenheit  von  Tuberkel- 
bacillen  zu  untersuchen,  doch  beweist^  wie  früher  näher  erörtert  wurde,  ein  ne- 
gativer Befund  gar  Nichts  gegen  das  Bestehen  einer  Miliartuberculose* 


h 


Kryptogenetische  Septicopyämie. 

Bis  vor  kurzem  zählten  die  septischen  Erkrankungen  unter  die  sog,  „acci- 
dentellen  Wundkrankheiten",  d.  h,  fielen  in  das  Gebiet  der  Chirurgie,  Seitdem 
ich  im  Jahre  1S78  auf  Grund  mehrerer  eigener  Beobachtungen  —  vereinzelte 
Fälle  finden  sich  auch  in  der  früheren  Literatur,  und  hat  namentlich  Wunder- 
uch das  Krankheitsbild  der  „spontanen  Pyämie**  schon  richtig  erkannt  und  ge- 
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schildert  —  auf  das  häufigere  Vorkommen  von  septischen  Erkrankungen  ohne 
nachweisbare  traumatische  Infection  aufmerksam  gemacht  und  für  solche  Fälle 
die  Bezeichnung  „kryptogenetische  Septicopt/ämie*'  vorgeschlagen  habe,  sind 
zahlreiche  Erfahrungen  über  diese  Krankheit  auf  inneren  Kliniken  gemacht 
worden.  Sie  ist  viel  häufiger,  als  man  gewöhnlich  annimmt,  namentlich  wenn 
man  die  Fälle  mitzählt,  in  denen  eine  sorgfältige  Untersuchung  und  Differential- 
diagnosük  zur  sicheren  Annahme  einer  Septicopyämie  führt,  trotzdem  aber  aos- 
nahmsweise  nicht  der  Exitus  letalis  sondern  Genesung  eintritt  Hierzu  ist  man 
aber  selbstverständlich  nicht  nur  berechtigt,  sondern  verpflichtet,  nachdem  die 
Möglichkeit  der  Heilung  der  eclatantesten  Septicopyämien  mit  nachweisbarer 
ätiologischer  Basis  mehrfach  beobachtet,  ja  auch  erwiesen  ist,  dass  sogar,  wie  ich 
später  an  einem  Beispiele  zeigen  werde,  Genesung  eintreten  kann  in  Fällen  von 
kryptogenetischer  Septicopyämie,  wo  es  gelingt,  Kokken  im  Blute  des  Kranken 
direct  nachzuweisen  und  reinzuzüchten. 

i'sthocwi«««  Ehe  wir  die  diagnostisch  wichtigen  Symptome  näher  erörtern,  ist  es  nothwendig. 

ii«r  s«psi«.  ^^f  ^3g  Wesen  der  septischen  Erkrankungen  im  Allgemeinen  und  der  kryptogenetischen 
Septicopyämie  im  Besonderen  kurz  einzugehen,  um  damit  zu  einer  Abgrenzung  der 
uns  beschäftigenden  Krankheit  gegenüber  anderen  Krankheiten  zu  gelangen.  Präcise 
BogritYsbestimmungon  für  die  Sepsis,  Septicämie,  Pyämie  zu  geben  ist  heutzutage, 
wo  wir  in  der  Klarlegung  jener  Krankheitsprocesse  noch  keineswegs  zum  Abschlösse 
gDkommon  sind,  schwierig,  ja  unmöglich. 

Wonu  man  streng -systematisch  vorgehen  will,  muss  man  zwischen  septischer 
iHtOsVication  und  septischer  Infection  unterscheiden.  Erstere  ist  bedingt  durch  die 
l\i\sorption  von  chemischen  Stoffen  (Ptomainen-Toxinen),  die  sich  unter  dem  Einfluss 
dor  Faiilniss  gt^bildot  haben  und,  resorbirt,  Allgemeinsymptome  (Fieber,  schwere  nerröse 
KrsohoituiugtMU  Horzschwächo  u.  a.)  hervorrufen,  während  die  septische  Infection  von 
dor  Auniuhmo  von  Spaltpilzen  in  den  Kreislauf  abhängt.  Die  hier  in  Betracht  kom- 
mondon  Uaotorion  sind  die  ihrer  Natur  nach  jedenfalls  nur  zum  Theil  bekannten,  bei  der 
KixvoiNst^ulniss  wirksiimen  Spaltpilze,  ausserdem  aber  auch  die  gewöhnlichen,  Eiterung 
orn'pMulon  Staphylo-  und  Streptokokken.  Gelangen  sie  in  den  Blutstrom,  so  verbreiten 
Hio  sich  »ul'  diosoin  Woge  ireiter  und  wuchern  unter  gewissen,  noch  näher  zu  erörternden 
VorbaUniHHon  in  den  Capillargebieten. 

W^n  dtM'  HOptischon  Infection  im  weiteren  Sinne  sind  wir  gewöhnt  die  pyämische 
/•i;«^7it»'«  nocii  Hpocioll  abzutrennen,  die  mit  den  bekannten,  Eiterung  erregenden 
MiKrxuM^aiUHnion  (Streptokokken  und  Staphylokokken)  insofern  in  directem  Zusammen- 
hrtUKi»  Ntoh!,  als  von  dorn  ursprünglichen  Eiterungsherd  aus  Kokken  (mit  ihren  giftigen 
StvMUvivltNoIproducton  und  Zersetz ungsstoffen)  in  die  Blutbahn  gelangen  und  an  den 
i,M»oh(»Mlou»ton  Orten  des  Körpers  metastatische,  zur  Eiterung  tendirende  Eni- 
^^htiitMifcn  iwretjni.  Bei  allen  diesen  Processen  vermischen  sich  die  Wirkungen  der 
lutoxiortlion  und  Infection  so  innig  mit  einander,  dass  es  in  praktischer  Beziehung 
onu»l^^l>h*«»«>>*''^**  i«t.  ^^i^^  strenge,  vom  theoretischen  Standpunkt  aus  geforderte  Scheidung 
l,»m»i  ri.M'ONMo  NNoni^stons  in  der  weitaus  grössten  Mehrzahl  der  Fälle  aufzugeben  und 
\^^^\  ^i'/'  n.»/'.'^'' '"''*"  '-^^  sprechen.  Nur  in  den  Fällen,  wo  ein  eclatanter  Fäulnissherd 
.in  mIjwoum»  Ul^itMueinerkrankung  ohne  jedes  Auftreten  nachweisbarer  metastatischer 
lloiilo  l»i'»»'.  '»'•^^'  '^'^'  Hezeichnung  ,,Septicämie"  beibehalten  werden,  und  ebenso 
M^m«'  Hul.ioiioil'i  hiW*l»stons  von  „Pyämie''  gesprochen  werden  da,  wo  multiple  eitrige 
Mi»l»  •» »  «'"  ^""  ii.irhwtMsbaivn  Kiterdopots  und  phlebitisch-thrombotischen  Herden  aus 
',i!|  ,.uil.»'h'««  l.oiu  \Ve.;e  /.u  Stande  kommen. 

MpIh  uM.l  mehj  Im!  sioh  lierausirestellt,  dass  trotz  der  Anwesenheit  von  eclatanten 

,  „,,    oM   au  y\cv  OluTtiaohe  und  in  der  Tiefe  des  Körpers,  trotz  schwerer 

',(,»11»  eii    h    >>»'*  ^»»^^  l'Aperimente  lehrten,  trotz  directer  Einbringung  von  Strepto- 
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kokken  unter  die  Haut  oder  in  die  Peritonealhöhle  durchaus  nicht  immer  allgemeino 
Septicopjättiie  eintritt  Offenbar  wird  unter  gewöhnlichen  Verhältnissen  der  Organis- 
mus mit  jenen  perniciösen  Schädlichkeiten  fertig  uüd  zwar  durch  gewisse  Schutzvor- 
richtungen, Über  die  der  normale  Körper  verfügt.  Dazu  gehört  in  erster  Linie  die 
locale  Keaction  des  Organismus  gegen  die  Bacterieninvaaion  in  Form  der  Entzündung; 
der  dabei  gebildete  Leu kocyten wall  vermag  wahrscheinlich  durch  Production  des  ent- 
sprechenden Antitoxins  die  Resorption  der  Toxine  einzuschränken  und  eine  Allgemein- 
infection  zu  verhüten.  Verden  dagegen  Bacterien  mit  dem  Blutkreislauf  weiter 
rerschleppt,  so  hängt  die  Infection  des  Organismus  von  der  Menge  der  eingewanderten 
Bacterien  und  der  Virulenz  derselben  ab.  Mit  wenigen  und  nicht  stark  virulenten 
Bacterien  wird  der  Organismus  mit  Hülfe  seiner  Schutzvorrichtungen  ohne  Weiteres 
fertig,  80  dass  es  gar  nicht  zu  nachweisbaren  Entzündungserscheinungen  oder  zu  Ver- 
mehrung der  Bacterien  kommt»  diese  vielmehr  nach  kurzer  Zeit  aus  dem  Körper  ver- 
schwinden. Anders,  wenn  einzelne  Stellen  des  Körpers  in  ihrer  Circulation  und  Er- 
nährung schwer  geschiidigt  sind,  beispielsweise  eine  Knochenquetschung  o.a.  der 
Eact^rienein Wanderung  voranging,  oder  wenn  reichliche  Mengen  virulenter  Bacterien 
sich  im  Blute  verbreiten.  Hier  reicht  die  Schutzkraft  des  Organismus  zur  Vernichtung 
der  Bacterien  nicht  mehr  aus:  dieselben  vermehren  sich  in  den  Capillaren^  regen  nicht 
demarkirende  Entzündungen  in  ihrer  Nachbarschaft  an ;  die  Toxine  gelangen  mehr  oder 
weniger  vollständig  zur  Resorption,  und  der  Organismus  erliegt  in  der  Mehrzahl  der 
Fälle  schliesslich  der  Bacterienwirkung.  Dies  geschieht  erfahrungsgemäss  noch  leichter, 
wenn  die  Schutzkraft  des  Körpers  gegen  die  Eindringlinge  durch  nebenbei  wirkende 
Fkctoren  geschwächt  ist.  Solche  scheinen,  nach  VersnchsresuUaten  zu  schliessen,  Er- 
mtdung,  Hunger,  Anämie,  Wässerigkeit  und  verminderte  Alkalescenz  des  Blutes,  vor 
Allem  aber  auch  üeberschwemmung  des  Körpers  mit  putriden  Stoffen  und  giftigen 
Stoffwechselproducten  der  Bacterien  zu  sein.  Werden  beispielsweise  im  Experiment 
diese  zugleich  mit  den  Bacterien  eingeführt,  so  tritt  Sepsis  ein,  wahrend  diese  aus» 
bleibt  wenn  nur  Eiterbacterien  iraportirt  werden»  Auch  die  Aufhebung  der  Ausfuhr 
putrider  Stoffe  aus  dem  Körper,  wie  sie  bei  Stagrnation  des  Darm  Inhaltes  oder  bei 
mangelhafter  Nierenfunction  zu  erwarten  ist,  kann  nach  den  Versuchsergebnisaen 
^bümann's  den  Eintritt  der  Sepsis  begünstigen. 

In  einem  Theil  der  Fälle  von  Septicopjämie  liegt  die  Eingangspforte  für  die 
Bacterien  in  Wunden,  Abscessen  u.  ä.  klar  zu  Tage ;  in  anderen  Fällen  dagegen  ist  die 
Quelle  der  Sepsis  trotz  genauester  Nachforschung  während  des  Lebens  der  betreffenden 
Patienten  nicht  nachweisbar  (kryptogenetische  Form  der  Sepsis),  Hier  liefert  dann 
gewöhnlich  erst  die  Obduction  den  Schlüssel  zum  Verständniss  des  Zustandekommens 
der  Sepsis,  indem  vereiterte  Bronchial-  und  Mesonterialdrüsen,  Jllter©  Abseesse  in 
inneren  Organen,  Residuen  puerperaler  oder  perityphlitischer  Processe  n.  a.  post 
mortem  aufgefunden  und  mit  der  septischen  Infection  in  Zusammenhang  gebracht 
werden  können.  Zuweilen  aber  bleibt  auch  nach  der  Obduction  die  Genese  der  Sepsis 
Qiiklar,  d.  h,  es  ist  kein  solcher  Herd  als  Ausgangspunkt  der  Allgemeininfection  nach- 
zuweisen. In  solchen  Füllen  bleibt  dann  nichts  übrig  als  anzunehmen,  das9  Bacterien 
von  besonders  starker  Virulenz  in  grösserer  Menge  durch  post  mortem  nicht  mehr 
nachweisbare  kleinste  Wunden,  oder  ausnahmsweise  auch  einmal  durch  die  unverletzte 
Oberfläche  der  Haut  und  Schleimhäute  (Lungen,  Darmschleimhaut)  eindrangen,  in 
den  Blutstrom  geriethen  und  unter  dem  Einfluss  die  SchutzkTaft  des  Organismus 
schwächender  Factoren  zu  ihrer  perniciösen  Wirkung  gelangten.  Wir  nehmen  in  der 
nunmehr  folgenden  Besprechung  der  Diagnose  der  Sopticopyämie  nur  auf  die  krypto- 
genetische Form  der  Krankheit  Rücksicht. 

Mitten  in  voller  Gesundheit,  in  anderen  Fällen,  nachdem  leichte  vage  Krank-  Diagnoatitoh 
heitserschemimgen ;  Abgeschlagenheit,  Gliederschmerzen,  Appetitlosigkeit,  event,  ^^^^^ 
Erbrechen  und  Kopfschmerzen  vorangegangen  sind,  werden  die  Patienten  von  sy«>p!om«. 
stärkerem  Fieber  befallen,  sie  imponiren  als  hinßillig,  schwertrank,  auch  wenn 
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Fieber  und  der  Veilauf  ein  nicht  sehr  stürmischer  ist,  oder  mit  Genesung  endet.  Das  Fieber 
boachiffen-  ^^^8*  ^^^^^  übeiEus  Schwankenden  Tjpus ;  im  Allgemeinen  ist,  wenn  auch  inein- 
beit.  zelnen  Fällen  continuirlich  hohe,  in  anderen  zwischen  hinein  anhaltend  niedrige 
Temperaturen  beobachtet  werden,  eine  Tendenz  zu  sprungweisem  Verlauf  mchi 
zu  verkennen  und  hängt  damit  auch  die  unregelmässige  Intercurrenz  von  Schütiel- 
frosten  zusammen.  Der  Puls  ist,  wenigstens  in  den  schwereren  Fällen,  unverhältniss- 
massig  beschleunigt  (120—150),  weich,  dicrot  und  zuweilen  unregelmässig.  Be- 
sonders stark  treten  diese  Alterationen  der  Pulsbeschaffenheit  herror  in  Fällen,  wo 
das  Herz  post  mortem  metastatische  Veränderungen  im  Herzmuskel  (punktförmige, 
meist  hämorrhagische  Herde)  zeigt 
Endocardiüs  Die  Percussiou  des  Herzens  ergiebt  zuweilen  eine  Verbreiterung  der  Herz- 
j^j^^u  dämpfung,  theils  als  Ausdruck  der  verminderten  Energie  des  Herzens,  der  acuten 
Dehnung  des  Organes,  theils  auch  als  Zeichen  der  mehr  und  mehr  sich  geltend 
machenden  Endocardüisy  deren  Eintritt  ein  diagnostisch  bedeutungsvolles  häu- 
figes Symptom  der  kryptogenetischen  Septicopyämie  darstellt  Es  giebt  Fälle, 
in  denen  im  Beginn  der  Elrankheit  objectiv  überhaupt  nichts  anderes  als  eine 
Endocardiüs  mit  ihren  Folgeerscheinungen  (einem  lauten  systolischen  oder 
systolisch -diastolischen  Geräusche,  Verstärkung  des  2.  Pulmonalarterientones 
u.  s.  w.)  nachzuweisen  ist  und  die  Scene  vollständig  beherrscht,  indem  im  weiteren 
Verlaufe  Embolien,  namentlich  in  die  Milz  und  Nieren,  erfolgen  und  metastatische 
Abscesse  sich  bilden.  Diese  Form  der  Endocardiüs  wurde  bis  vor  kurzem  als 
„Endocarditis  maligna"  bezeichnet  und  wird  auch  heute  noch  als  selbständige 
Krankheit  angesehen.  Diese  Annahme  ist  aber  aus  theoreüschen  Gründen  nicht 
haltbar  und  auch  in  praktischer  Beziehung  verwerflich,  weil  bei  einer  solchen 
Auffassung  der  Krankheit  die  im  Gefolge  jener  „malignen  Endocarditiden*^  er- 
scheinenden Complicaüonen  in  ihrem  Auftreten  nicht  vorausgesehen  und  in  ihrer 
Bedeutung  verkannt  werden.  Die  Endocarditis  maligna  ist  nach  meiner  Auffass- 
ung nichts,  als  eine  kryptogenetische  Septicopyämie^  bei  der  die  Localisalian  des 
septischen  Gißes  in  erster  Linie  im  Endocard  stattgefunden  hat  und  längere  Zeit 
auf  das  Herz  beschränkt  bleibt.  Häufig  ist  indessen  eine  solche  exclusive  sepüsche 
Affection  des  Endocards  keineswegs;  in  weitaus  der  Mehrzahl  der  Fälle  bildet 
die  Endocarditis  vielmehr  nur  ein  Glied  in  der  grossen  Kette  der  multiplen 
Locaiisationen  des  Gißes,  allerdings  eine  höchst  wichtige  Localisaüon  der  krypto- 
genetischen Septicopyämie,  weil  von  dem  bacteriell  entzündeten  Endocard  aus 
einer  Verschleppung  des  Giftes  in  die  verschiedensten  Organe  des  Körpers  Thür 
und  Thor  geöffnet  ist 
Gelenks- u.  Die  grösste  diagnostische  Bedeutung  kommt  nächst  der  Endocardiüs  den 
^«Itaand-  Gr^l^ksentzündujigen  zu.  In  einzelnen  Fällen  werden  mehrere  Gelenke  zu  gleicher 
nn^en.  Zeit  betroffen,  und  die  entzündlichen  Erscheinungen  verschwinden  und  kommen 
wieder,  ähnlich  wie  beim  acuten  Gelenkrheumatismus.  Im  Allgemeinen  aber 
zeigen  die  septischen  Gelenksentzündungen  doch  einen  mehr  stabilen  Charakter: 
der  Process  conceutrirt  sich  häutig  auf  nur  ein  Gelenk,  und  besonders  suspect 
ist  es,  wenn  das  allein  betroffene  Gelenk  ein  grosses  ist.  Wie  die  Endocarditis, 
kann  auch  die  Gelenksaffection  als  einzige  Localisation  der  Infection,  wenigstens 
eine  Zeit  lang,  die  Scene  beherrschen ;  die  Differentialdiagnose  bietet  dann  recht 
grosse  Sebwierigkeiten.  Neben  den  Gelenksentzündungen,  oder  auch  ohne  diese, 
findet  sich  ganz  gewöhnlich  eine  Affection  der  Knochen,  speciell  der  langen  Röhren- 
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kTiochen.  Dieselben  schmerzen  auf  Drucke  und  ebenso  bei  Bewegungen  oder 
Erschütterungen  des  Körpers.  Oft  ist  die  metastatische  bacterielle  Entzündung 
des  Periosts  und  Knochenmarks  —  um  eine  solche  handelt  es  sich  nach  den 
Sectionsergebnissen  —  auf  eine  kleine  Stelle  des  Knochens  beschränkt,  mit  bald 
flüchtiger,  bald  dauernd  auf  die  eine  Stelle  concentrirter  SchmerzhaftigkeiL  Me- 
tastatiscfae  Entzündungen  der  Muskeln,  isolirt  oder  als  Theilerscheinung  der 
Koochen-  und  Gelenksentzündungen,  sind  weniger  häufig. 

Diagnostisch  wichtig  sind  ferner  die  im  Verlaufe  der  kryptogenetischen 
Septicopyamie  fast  constant  auftretenden  Veränderungen  der  Haut,  Es  sind  hier 
die  verschiedensten  Aeusserungen  der  septischen  Infection  beobachtet  und  be- 
schrieben worden ;  Hyperämien  der  Haut  in  Form  von  Roseolen  und  Erytheme, 
urticariaähnliohe,  die  Haut  landkarten artig  einnehmende  Exantheme,  ferner 
Purpuraflecken,  hämorrhagische  Pemphigusblasen,  pockenähnliche  Pusteln  u.  a.; 
auch  Herpeseruptionen  sieht  man  zuweilen*  Im  weiteren  Verlauf  kann  dann  auch 
das  ünterhautzellgewebe  entzündlich-ödematös  und  eitrig-hämorrhagischinfiltrirt 
werden.  So  häufig  (sicher  in  'V<  der  Fälle)  Hautaffectionen,  namentlich  Hautr 
hämorrhagien  bei  der  kryptogenetischen  Septicopyamie  angetroffen  werden,  so 
kann  man  doch  bei  der  Yielgestaltigkeit  der  Exantheme  aus  diesen  allein  keinen 
Schluss  auf  das  Vorhandensein  der  Septicopyamie  machen,  immerhin  aber  geben 
sie  eine  wichtige  Stütze  für  die  Diagnose  ab,  so  dass  man,  wenn  Exantheme  ganz 
fehlen,  in  der  Annahme  einer  Septicopyamie  vorsichtig  sein  sollte. 

Von  den  weiteren  Symptomen  der  kryptogenetischen  Septicopyamie  kommen 
▼er  allem  auch  noch  die  Erschemungen  iwn  Serien  des  Aervenst/stems  für  die 
Diagnose  in  Betracht  Sie  sind  fast  constant  vorhanden,  bald  sehr  intensiv  aus- 
gesprochen, bald  wenigstens  angedeutet.  Es  sind  theils  leichte  Symptome,  wie 
Kopfschmerz,  Schwindel,  psychische  Aufregung,  Schlaflosigkeit,  bald  schwerste 
Bewusstseinsstorungen  und  Convulsionen ,  auch  Lähmungen  einzelner  Nerven- 
gebiete* Das  Bild  dieser  nervösen  Störungen  hängt  von  der  Art  und  Weise  ab, 
wie  das  septische  Gift  im  Centralnervensystem  wirkt,  d.  h.  oh  bloss  eine  allgemeine 
Intoxication  sich  geltend  macht,  oder  oh  anatomische  Veränderungen  auf  dem 
Wege  der  hacteriellen  Metastase  sich  ausbilden,  wie  purulente  Meningitis,  mul- 
tiple Hämonhagien,  Embolien  und  consecutive  eitrige  Erweichungsherde  in 
der  Hirnsubstanz  mit  ihren  jeweiligen  klinischen  Folgeerscheinungen.  Auch  auf 
das  periphere  Nervensystem  kann  die  Septicopyamie  ihren  toxischen  Einflusa 
ausüben,  und  die  einzelnen  Nerven  können  durch  eiterige,  in  ihrer  Nachbarschaft 
auftretende  Eiterherde  gereizt  und  neuralgisch  affioirt,  oder  gedrückt  und  gelähmt 
werden. 

Im  Anschluss  an  die  nervösen  Erscheinungen  sei  der  Veränderungen  im 
Auge  Erwähnung  gethan,  die  besonders  von  Littek  naher  studirt  wurden, 
aber  auch  schon  von  J»  Michel  in  meinen  ersten  Fällen  festgestellt  und 
richtig  gedeutet  worden  sind.  Vor  allem  sind  es  Retinalblutungen,  die  im  Ver- 
laufe der  Krankheit  sich  ausbilden  und,  wenn  sie  auch  nicht  pathognostisch 
im  engeren  Sinne  sind,  doch  zur  Befestigung  der  Diagnose  wesentlich  beitragen 
können. 

Diese  Blutungen  erscheinen  bald  rund,  bald  un regelmässig  und  verschieden  gross,  OphUmiüio- 
mitunter  auch  so  massig,  dass  mau  sie  als  fitmiliclie  Blutlachen  bezeichnen  kann ;  sie  *kop|w^flr 
lassen  manchmal  in  ihrer  Mitte  eine  weissliche  Färbung  erkennen.    Die  Netzhaut  ist 
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im  Ganzen  leicht  trübe.  Hierbei  handelt  es  sich  um  embolische  Verstopfungen  kleiner 
Gefässe  der  Netzhaut  und  des  Sehnerven.  Kommt  es  zu  septischen  Embolien  in  die 
grösseren  Gefässe  der  Netzhaut  und  des  Auges  überhaupt,  so  machen  sich  die  Er- 
scheinungen einer  phlegmonösen  Entzündung  des  Augapfels,  einer  sog.  Panophthahnie, 
geltend. 
Unter-  Was  sonst  von  Symptomen  bei  der  kryptogenetischen  Septicopyämie  beobachtet 

•reordnete  ^jj.^^  ^j^j;  ^n  diagnostischem  Werthe  gegen  die  bisher  angeführten  Aeusserangen  des 
Symptome.  gg,p|.jg^j^gjj  Procossos  zurück,  ergänzt  aber  im  einzelnen  Falle  das  Erankheitsbild  und 
ist  insofern  sorgfältiger  Beachtung  werth.  Durch  Localisation  des  septischen  Processes 
auf  das  Pericard,  die  Pleura  und  das  Peritoneum  entstehen  tbeils  kleinste  Ent- 
zündungsherde, theils  seröse  und  eitrige  Exsudationen;  man  findet  dementsprechend 
an  den  betreffenden  Orten  Roiben,  Dämpfungen  u.  s.  w.  In  den  Lungen  bilden  sich 
zuweilen  miliare  Abscesse  aus;  in  anderen  Fällen  grössere  Infarcte,  Abscesse,  lobuläre 
Pneumonien ;  besonders  häufig  ist  eine  diffuse  Bronchitis,  deren  Entstehung  wohl  als 
Folge  der  Toiinwirkung  aufzufassen  ist.  Durch  jene  krankhaften  Veränderungen  in 
den  Athmungswegen  und  durch  die  Herzschwäche  ist  die  hohe  Respirationsfrequenz 
und  die  Gyanose  bedingt,  die  bei  den  an  kryptogenetischer  Septicopyämie  Erkrankten 
beobachtet  wird. 

Obgleich  die  Milzschwellung  mit  unter  die  regelmässigen  Folgen  der  Septico- 
pyämie zu  rechnen  ist,  so  hat  dieses  Symptom  doch  wenig  Werth  für  die  Diagnose, 
einmal  weil  Milzschwellungen  den  anderen  Infectionskrankheiten  ebenso  zukommen, 
wie  der  uns  beschäftigenden  Krankheit,  andererseits  weil  die  septisch  geschwollene 
Milz  so  massig  vergrössert  und  weich  ist,  dass  sie  intra  vitam  nicht  gefühlt  werden 
kann.  Diagnostisch  wichtiger  ist,  wenn  die  Milz  Sitz  eines  grosseren,  vom  Herzen  aus- 
gehenden embolischen  Infarctes  wird  und  dabei  acut  unter  Schmerzen  anschwillt  und 
leicht  palpabel  wird.  Die  trübe  Schwellung  der  Leber  und  ebenso  das  Auftreten  von 
Metastasen  in  derselben  entziehen  sich  der  Diagnostik,  so  lange  nicht  grössere  Leber- 
abscesse  sich  ausbilden.  Die  Symptome  von  Seiten  der  Verdauungsorgane:  Dyspepsie, 
Erbrechen,  Diarrhöen  sind  weder  constant  noch  charakteristisch ;  beachtenswerther  ist 
der  (septische)  Icterus,  der  aber  nur  selten  auftritt  Dagegen  sind  Störungen  in  der 
Function  der  Meren  fast  constant  zu  beobachten ;  speciell  findet  sich  Ausscheidung 
von  Eiweiss  im  ürine,  zweifelsohne  bedingt  durch  die  Reizung  der  Nieren  in  Folge  der 
septischen  Intoxication.  Steigert  sich  die  Reizung  zur  parenchymatösen  Entzündung 
des  Organs,  so  kommt  es  zu  den  für  die  acute  Nephritis  charakteristischen  Urin  Verän- 
derungen: zum  Auftreten  von  Blut  und  Cylindem  im  Harn  u.  s.  w.  Bei  Bildung 
grösserer  Abscesse  im  Nierengewebe  kann  der  Eiter  in  das  Nierenbecken  durchbrechen 
und  mit  dem  Urin  entleert  werden :  gewöhnlich  handelt  es  sich  übrigens  um  multiple, 
miliare,  hrimorrhagisch-eitrige  Horde  im  Nierengewebe,  die  ohne  klinische  Bedeutung  sind. 

Wie  aus  dem  bisher  Angeführten  hervorgeht,  setzen  sich  die  diagnostisch  in 
Betracht  kommenden  Züge  des  Erankheitsbildes  der  kryptogenetischen  Septico- 
pyämie aus  Allgemeinsymptomen:  unregelmässigem,  gewöhnlich  bedeutendem 
Fieber,  unverhältnissmässig  hoher  Pulsfrequenz,  grosser  Hinfälligkeit,  mehr  oder 
weniger  schwerem  Ergriffensein  des  Centralnervensystems,  Milzschwellung  mad 
aus  speciellen  Symptomen,  hervorgerufen  durch  die  Localisation  des  septischen 
Giftes  in  den  verschiedensten  Organen  des  Körpers,  zusammen.  Letztere,  die 
oigenihümlichen  Formen  von  Exanthem,  die  Gelenksentzündungen,  die  Muskel- 
und  Knoohonschmorzen,  die  Endocarditis,  die  Embolien  in  der  Milz  und  Leber,  in 
den  Luccei;  und  im  Gehirn,  die  Nephritis,  die  Entzündungen  der  serösen  Häute 
und  ii:e  Nct:hautbIu:uDgen  sind  für  die  Diagcose  weil  wichtiger,  als  die  durch  die 
To\:i:wirkuni:  bedingit  n  Allgomeinsymptome.  Die  Diagnose  ist  übrigens  keines- 
wegs leicht :  im  Gegentheil  verlangt  dieselbe  unter  allen  Umständen  eine  genaue 
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Abwägung  der  Möglichkeit»  dass  eine  andere  unter  ähnlichen  Symptomen  ver- 
laufende Krankheit  vorliege.  Die  Differentialdiagnose  ist  besonders  dann  oft  oitha^ntud' 
recht  schwierig,  wenn  die  Localisation  des  Giftes  eine  beschränkte  ist,  dieses  ^^««'**»^ 
oder  jenes  Organ  isolirt  ergriffen  ist  und  damit  das  Vorhandensein  einer  Local* 
erkrankung  oder  einer  das  betreffende  Organ  speciell  befallenden,  anderen  In- 
fectionskrankbeit  vorgetäuscht  wird.  In  dieser  Beziehung  haben  wir  hauptsächlich 
auf  folgende  Krankheiten  Eücksicht  zu  nehmen : 

Zunächst  kann  der  acule  Geietikrhetimatismus  der  Septicopyäinie  ähnlich  RhoumHd» 
Terlaufen.  Die  Gelenkschmerzen,  die  Endocarditis  und  die  Allgemeinsymptome 
sind  beiden  Krankheiten  gemein.  Die  Flüchtigkeit  derGelenlFaffection  und  ebenso 
die  reichliche  Schweissbildung  kommt  iudc:^sea  entschieden  mehr  dem  Gelenk- 
rheumatismus zu,  der  Septicopyämie  dagegen  die  Schmerzhaftigkeit  der  Knochen, 
die  Esantheme  und  die  Entzündung  der  serösen  Häute.  Stellt  sich  vollends 
intermittirendes,  von  Schüttelfrösten  unterbrochenes  Fieber  ein,  so  spricht  dies 
entschieden  für  Septicopyämie,  deren  Diagnose  noch  durch  etwa  vorhandene 
Retinalbhitungen  gesichert  wird.  Es  giebt  aber  Fälle  von  Septicopyämie,  wo 
die  Mehrzahl  der  angeführten  differenüaldiagnostischen  Unterscheidungsmerk- 
male fehlt  und  die  Gelenksentzündmagen  und  Endocarditis  so  isolirt  im  Krank- 

leitsbilde  sich  geltend  machen,  dass  die  Diagnose  oft  lange  Zeit  zweifelhaft  ist, 

ie  andererseits  nach  meiner  Erfahrung  auch  Fälle  von  Gelenkrheumatismus 
existiren,  wo  selbst  die  Section  kein  bestimmtes  Ürtheil  darüber  zulässt,  ob  die 
eine  oder  andere  Krankheit,  oder  eine  Combination  beider  Krankheiten  den  Exitus 
letalis  bedingte.    Zuweilen  beseitigt   der  rasche  dauernde  Erfolg  des  Natron 

ilicylicum,  des  Antipyrins  und  anderer  Specifica  gegen  Gelenkrheumatismus 

ie  diagnostischen  Zweifel. 

Bei  ausgesprochen  intermittirendem,  mit  Schüttelfrost  verlaufendem  Fieber 
kann  die  Frage  sich  aufwerfen,  ob  nicht  Iniermütens  vorliege.  Bei  letjcterer 
Krankheit  sind  indessen  dieFieberparoxysmen  viel  regelmässiger,  die  Milzschwell- 
ung ist  ausgesprochener,  und  die  für  die  Septicopyämie  so  charakteristischen  Meta- 
atasen  fehlen;  auch  kann  die  Thatsache,  dass  Chinin  bei  der  septischen  Infecüoo 
keine  nachhaltige  und  vollends  nie  eine  coupixende  Wirkung  ausübt,  mit  zur 
Diagnose  verwerthet  werden.  Selbstverständlich  ist  in  zweifelhaften  Fällen  auch 
die  Untersuchung  des  Blutes  auf  Malariaplasmodien  vorzunehmen  (vgl.  Fall  von 

termittens  S.  4 OS). 

Viel  schwieriger  ist  die  Unterscheidung  der  kryptogenetischen  Septicopyämie 
von  der  aculen  Miimnuberculose.  Wir  haben  gelegentlich  der  Besprechung  der  tn^^J^o». 
Diagnose  letzterer  Krankheit  (S*  447)  einen  Fall  von  septischer  Infection  mitge- 
theiit,  welcher  die  differentialdiagnostischen  Schwierigkeiten  im  einzelnen  Fcdle 
in  helles  Licht  setzt  Beiden  Erkrankungen  kommt  die  acute  üeberscbwemmung 
des  Korpers  mit  pathogenen  ilicroben  zu,  die  Schwere  des  Krankheitsbüdes, 
der  rasche  Kräfte  verfall,  die  Milzschwellung,  die  Benommenheit,  die  hohe  Puls- 
frequenz,  die  Entzündungen  der  Pleuren,  des  Peric^irds,  des  Peritoneums ,  der 
Meningen.  Mehr  für  acute  Miliartuberculose  spricht  im  Allgemeinen  Cyanose, 
Kurzathmigkeit  und  Spitzenkatarrh ;  können  aber  keine  Tuberkel bacillen  im  Aus- 
wurf, Harn  oder  Blut  des  Kranken  nachgewiesen  werden  (und  dieser  Nachweis  ist 
in  weitaus  der  Mehrzahl  der  Fälle  von  acuter  Miliartuberculose  unmöghchj,  so 
muss  zuweilen  die  Diagnose  in  dubio  gelassen  werden,  bis  heftige,  localisirte 
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Enochenschmerzen,  intercurrente  Gelenksentzündangen,  Endocarditis,  Schüttel- 
fröste, Icteras,  pemphigus-oder  pockenartige  Exantheme  und  der  ophthalmoskopi- 
sche Befand  (Retinalblutangen  können  übrigens  auch  bei  Hinzotreteo  einer 
Meningitis  zu  Miliartubercalose  sich  einstellen)  die  Diagnose  definitir  in  die 
Richtung  der  Septicopyämie  bringen. 

Typhas  Die  letztaugeführteu,  für  die  septische  Infection  mehr  direct  sprechenden 

bdominaiis.  gymptomo  siud  es  auch,  welche  gewöhnlich  die  Diagnose  zwischen  Septicopyämie 
und  Typhus  abdominalis  ermöglichen.  Im  Anfang,  so  lange  bloss  Milzschwellung, 
Bronchitis,  Diarrhöen,  continuirliches  Fieber  und  Roseola  nachweisbar  sind,  kann 
die  Diagnose  sehr  zweifelhaft  sein,  bis  die  Unregelmässigkeit  der  Fiebercurre, 
die  Gelenksentzündungen,  der  Icterus,  die  osteomyelitischen  und  endocarditischen 
Erscheinungen  deutlich  herrortreten  und  die  Retinalhämorrhagien  die  Diagnose 
der  Septicopyämie  sichern.  Denn  wenn  auch  beim  Typhoid  Netzhautblutongen 
gefunden  werden  können,  dann  wenn  eine  Meningitis  den  Abdominaltyphus  com- 
plicirt,  so  ist  dies  doch  ein  so  seltenes  Ereigniss  im  Verlaufe  des  Typhoides, 
dass  Netzhautblutungen  ceteris  paribus  fast  sicher  gegen  Typhoid  und  für  Septico- 
pyämie sprechen. 

um  die  genannten  Krankheiten:  acuten  Gelenkrheumatismus,  Intermittens, 
acute  Miliartuberculose  und  Typhoid,  besonders  aber  um  die  beiden  letzteren 
Krankheiten  einerseits  und  Septicopyämie  andererseits  dreht  sich  relativ  häufig 

urtmie.  die  Differentialdiagnoso  am  Krankenbett  Seltener,  nämlich  bei  den  Sepsisfallen, 
die  mit  Albuminurie  oder  Nephritis  und  rasch  eintretendem  Coma  verlaufen,  ist 
man  vor  die  Frage  gestellt,  ob  kryptogenetische  Septicopyämie  oder  einfache 
Urämie  vorliege.  Diese  Frage  ist  um  so  mehr  gerechtfertigt,  als  der  Urämie 
ausser  dem  Koma  weitere  Symptome  zukommen  (Erbrechen,  Kopfschmerzen,  Con- 
vulsionen,  Diarrhöen  u.  a.),  die  auch  der  Septicopyämie  eigen  sind,  und  ausserdem 
in  Folge  der  im  Verlaufe  der  Sepsis  sich  hinzugesellenden  Nephritis  eine  Re- 
tenüon  der  excremenüellen  Stoffe  und  eine  Beimischung  von  urämischen  Sym- 
ptomen zu  den  septischen  auftreten  kann.  Für  Septicopyämie  und  gegen  eine 
Urämie  auf  der  Grundlage  einer  nicht  septischen  acuten  Nephritis  sprechen  das 
Zurücktreten  oder  Fehlen  der  Convulsionen,  die  complicirende  Endocarditis  und 
die  Gelenksentzündungen,  vor  allem  aber  das  hohe  Fieber  mit  Schüttelfrösten  und 
eine  gewisse  Stabilität  des  Krankheitsbildes,  während  der  urämische  Anfall  plötz- 
lich verschwinden  und  Wohlbefinden  Platz  machen  kann,  sobald  die  Ausfuhr  der 
Harnstoffe  wieder  besser  von  Statten  geht. 

Nur  ausnahmsweise  ist  man  genöthigt,  noch  andere  Krankheiten  in  den 
Kreis  der  differentialdiagnostischen  Erwägung  herein  zu  ziehen.  So  können  bei 
frühzeitigem,  starkem  Hervortreten  eines  Exanthems  Scharlach  oder,  wie  in 
einem  meiner  Fälle,  Variola  in  Frage  kommen,  femer  bei  vorzugsweiser  Locali- 
sation  der  soptischou  Infection  in  den  Lungen  lobuläre  Pneumonie,  bei  septischer 
Hirninfootion  Apoplexie.  Indessen  werden  solche  Fälle  nicht  lange  ernstliche 
diagnostische  Schwierigkeiten  machen,  da  die  kryptogenetische  Septicopyämie 
(loch  fast  in  allen  Fällen,  wenn  auch  nicht  im  Anfange,  so  doch  im  Verlaufe  der 
Krankheit  ein  (lesammtbild  lieferu  das  in  seiner  Art  höchst  charakteristisch  ist 
\i\u\  rint»  bestimmte  Diagnose  zulässt.  Ausserordentlich  an  Sicherheit  gewinnt 
dieM'll)»\  >vonn  es  gelingt,  intra  vitam  im  Blute  mit  der  Septicopyämie  in 
genetiseheiu  Znsanunenhang  stehende  Bacterien  nachzuweisen  und  ^u  züchten, 
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oder  wenn  man  im  Stande  ist»  Kokken  in  den  auf  der  Haut  aufschiessenden 
Blasen  aufzufinden. 


EheumatiBDiui  articolonim  acutus,  Polyartbritia  acuta»  acuter  Gelenk* 

rheumatisrnua. 

Ueber  die  infectiöse  Natur  der  Polyarthritis  acuta  kann  kein  Zweifel  bestehen, 

wenn  auch  das  speciüsche  Virus  noch  nicht  entdeckt  ist    Die  Multiplicität  und  vor 

Allem  die  Flüchtigkeit  der  Entzündungserscheiniingen,  welche  die  Polyarthritis  vor 

jeder  anderen  Art  von  Gelenksentzüudung  auszeichnet,  der  üinstandt  dass  durch  gewisse 

Specifica,  in  erster  Linie  durch  Salicylsäure,  iu  einzelnen  Fällen  selbst  mit  sehr  aus- 

ebreiteten  Localerscheinungen,  wie  rait  einem  Zanberschlage  Heilung  erfolgt,  spricht 

ait  zwingender  Nothwendigkeit  dafür,  dass  wir  es  bei  dem  acuten  Gelenkrheumatismus 

[jit  einer  Infectionskrankheit  zu  thun  haben.    Weniger  beweisend  für  den  Infections- 

Icharakter  ist,  dass  die  Krankheit  in  Epidemien  auftritt,  dass  ihr  Verkommen  in  um- 

Igekehrtem  Yerhältuiss  zu  der  Reichlichkeit  der  Niederschläge  steht  u.  ä.,  da  dieses 

jTerhalteu  auch  mit  klimatischen  Verhältnissen  in  directem  Zusammenhang  stehen  könnte. 

Selten  gehen  dem  Beginn  der  ausgesprochenen  Erkrankung  Prodrome  vager 
Natur:  Mattigkeit  ziehende  Schmerzen  u.  ä,  voraus;  in  der  Hegel  stellen  sich 
sofort  Fieber  und  bald  darauf  Gelenksschmerzen  ein.  Die  letzteren  localisiren 
sich  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  zunächst  in  den  Gelenken  der  unteren  Extremi- 
täten, speciell  in  den  Fusm- und  Kniegelenken ;  seltener  sind  die  Hüftgelenke, 
häufiger  die  Hand-  und  Fingergelenke  befallen.  Wichtig  in  diagnostischer  Be- 
ziehung ist,  dass  auch  die  Wirbehjelenke  und  zwar  nach  meiner  Erfahrung  nicht 
selten  und  sogar  ganz  isohrt  ergriffen  werden,  wodurch  andere  Erankheitsbilder, 
wie  Caput  obstipum  und  Meningitis  spinalis  vorgetäuscht  werden  können;  auch 
die  Stemoclaviculargelenke  sind  zuweilen  der  Sitz  der  Geleoksaffection,  selten  die 
Unterkiefergelenke,  die  Symphysis  pubis  und  sacroiliaca.  Die  erkrankten  Ge- 
lenke sind  geschwollen,  die  Haut  über  denselben  erscheint  häufig  gespannt,  ge- 
röthet,  glänzend,  zuweilen  leicht  ödematös»  Die  leiseste  Berührung  der  Gelenke 
macht  heftige  Schmerzen ;  passive  und  active  Bewegungen  steigern  dieselben 
excessiv;  die  Kranken  nehmen  daher  eine  leichte  Beugesteliung  und  absolut 
ruhige  Lage  von  selbst  ein.  Ob  die  mehrfach  beobachtete  Herabsetzung  der 
electrocutanen  Schmerzempfindlichkeit  über  den  erkrankten  Gelenken  eine  pa- 
thognoatische  Bedeutung  hat,  muss  ich  dahin  gestellt  sein  lassen.  In  der  Regel 
hÜt  sich  die  Entzündung  im  einzelnen  Gelenke  nur  wenige  (3 — 4)  Tage ;  das  be- 
fallene Gelenk  schwillt  ab,  wird  schmerzlos,  während  jetzt  andere  Gelenke  be- 
fallen werden.  Gerade  dieser  rasche  Wechsel  in  der  Localisation  der  Krankheit 
ist  charakteristisch  für  die  acute  Polyarthritis,  ebenso  die  Verbreitung  auf  nele 
Gelenke.  Freilich  kommt  es  auch  vor,  dass  einzelne  Gelenke  lange  Zeit  isoürt 
betroflen  bleiben,  auch  dass  nur  ein  Gelenk  afficirt  wird;  es  sind  dies  aber  immer 
grosse  Ausnahmen  von  der  Regel, 

Die  Höhe  und  der  Gang  des  Fiebers  halten  keinen  bestimmten  Typus  ein* 
Gewöhnlich  beginnt  das  Fieber  mit  Frösten,  seltener  mit  einem  Schüttelfroste, 
und  die  Temperatur  steigt  auf  39^'— 4 0^  um  auf  dieser  Höhe  mit  morgentüchen 
Remissionen  eine  Zeitlang  zu  verharren.  In  leichten  Fällen  ist  das  Fieber  ge- 
ringer; ganz  fehlt  es  nie,  wenn  auch  während  des  Verlaufs  der  Krankheit  fieber- 
freie Perioden  vorkommen.    Der  Abfall  der  Temperatur  erfolgt  lytisch,  selten, 
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wenn  nicht  Specifica  gereicht  werden,  in  Form  einer  Krise.  In  auffallend 
schweren,  glücklicherweise  ganz  vereinzelten  Fällen  kommt  es  zq  hyperpyreti- 
schen Temperaturgraden  (43 ^—4A%  Temperatursteigerungen,  welche  die  höchsten 
sind,  die  überhaupt  am  Krankenbett  beobachtet  werden.  Der  Tod  erfolgt  in  solchen 
Fällen  im  Anschluss  an  diese  rapiden  enormen  Temperatursteigerungen  unter 
schweren  cerebralen  Symptomen,  von  denen  noch  weiter  die  Rede  sein  wird.  Der 
Puls  ist  immer,  oft  unverhältnissmässig  beschleunigt,  seine  Frequenz  und  sonstige 
Beschaffenheit  ist  wesentlich  beeinfiusst  von  dem  jeweiligen  Verhalten  derHen- 
thätigkeit. 
Nerven-  In  weitaus  der  Mehrzahl  der  Fälle  bietet  das  Centralnervensystem  keine 

System.  gjöjQjjggjj  (jaj..  j^  vereinzelten  schweren  Fällen  dagegen  stellen  sieh  meist  unter 
Rückgang  der  Gelenksaffectionen  Aufregung  ein,  jähe  Steigerung  der  Temperatur, 
jagender  Puls,  Delirien,  Koma,  und  schon  nach  wenigen  Stunden  oder  Tagen  erfolgt 
fast  ausnahmslos  der  Exitus  letalis  {Cerebralrheumatismus).  Man  bat  diesen 
pemiciosen  Verlauf  lediglich  mit  der  excessiven  Temperaturerhöhung  in  Zu- 
sammenhang gebracht  Richtiger  dürfte,  da  Temperataren  von  42 — 43®  bei 
anderen  Krankheiten,  wie  leicht  zu  constatiren  ist,  kaum  Andeutungen  jener 
schweren  Cerebralerscheinungen  hervorzurufen  brauchen,  und  da  andererseits 
psychische  Störungen  bei  keiner  anderen  acuten  Krankheit  mehr  als  beim 
Rheumatismus  acutus  auch  ohne  rapide  Temperatursteigerungen  beobachtet  wer- 
den, die  Deutung  in  der  Weise  gemacht  werden,  dass  es  sich  in  den  genannten 
Fällen  um  eine  besonders  schwere  Intoxication  des  Centrahiervensystems  durch 
das  Rheumatismusgift  handelt.  Hierdurch  werden  wahrscheinlich  Delirien  und 
Koma  hervorgerufen  und  die  nervösen  Wärmecentren  in  excessivem  Grade  be- 
einfiusst, so  dass  also  die  schweren  Hirnerscheinungen  und  die  hohen  Temperatur- 
grade Coeffecte  derselben  Ursache,  di^i  rheumatischen  Intoxication ,  darstellen. 
Ehe  man  die  letztere  als  Veranlassung  der  tiefen  Störungen  der  Hirnthätigkeit 
annimmt,  muss  aber  immer  erst  eine  Complication  des  acuten  Gelenkrheumatis- 
mus ausgeschlossen  sein,  die  ähnlich  schwere  Himerscheinungen  veranlasst,  die 
rheumatische  Me^üngitis.  Dass  eine  solche  zuweilen  im  Verlaufe  der  Polyaitlmtis 
auftritt,  ist  sicher;  sie  bildet  aber  jedenfalls  eine  sehr  seltene  Complication,  und 
deswegen  mag  ein  von  mir  kürzlich  beobachteter,  eclatanter  Fall  von  rheuma- 
tischer Meningitis  hier  kurz  mitgetheilt  werden. 
Fall  von  T.,  20jähriger  Büttner,  reo.  22.  Mai.  1891,  glaubt  sich  erkältet  zu  haben,  ehe  er  vor 

Meningitis  4  Tagen  erkrankte.  Er  fühlte  zuerst  Schmerzen  im  Kreuz,  Schultergürtel,  Nacken  und 
r  enma  ca.  jm  Kniegelenke.  Zugleich  klagt  er  über  Kopfschmerzen,  Appetitlosigkeit  und  gesteigerten 
Durst.  Die  Untersuchung  ergiebt :  guten  Ernährungszustand,  Schmerzen  im  Knie  und 
in  den  Hals-  und  Lendenwirbeln;  speciell  der  3.  Halswirbel  ist  gegen  Druck  schmerz- 
haft; der  Kranke  hält  den  Kopf  nach  rückwärts  gebeugt,  und  passive  Bewegungen  des- 
selben sind  schmerzhaft,  Auscultations-  und  Percussionsverhältnisse  der  Lungen 
normal.  Die  Herzdämpfung  etwas  nach  rechts  verbreitert;  Spitzenstoss  an  der  normalen 
Stelle,  Töne  rein;  Puls  kräftig,  regelmässig,  70.  Temperatur  38,5.  Milz  und  Leber 
nicht  vergrössert;  Abdomen  etwas  eingezogen.  Sensorium  frei,  Pupille  prompt  reagirend. 
Zunge  trocken,  leicht  belegt ;  kein  Exanthem.  Die  Diagnose  wird  auf  Gelenkrheuma- 
tismus gestellt  mit  specieller  Affection  im  3.  Halswirbel  und  den  Lendenwirbeln  mit 
beginnender  Spinalmeningitis ;  eine  septische  Meningitis  wird  in  diflferentialdiagnostische 
Erwägung  gezogen,  aber  gegenüber  ersterer  Diagnose  fallen  gelassen.  Ord.  Phenacetin. 
23.  Mai  mehrmaliges  Erbrechen,  gestern  Abend  und  heute  früh  Temperatur 
3S,5;  3S,S. 
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24.  Mai.  Schmerzen  im  rechten  Hüftgelenke,  vermehrte  Schmerzhaftigkeit  in  der 
Brust-  und  LendcnwirbelsäulCi  wahrend  die  Empfindlichkeit  der  Halswirbelsäule  nach- 
gelassen hat   Temperatur  37,S;  38,3.  Ord.  Natr.  salicylic,  10,0  pro  die. 

25,  Hai.  Die  Schmerzhaftigkeit  des  rechten  Hüftgelenkes  hält  an,  ebenso  die  der 
Wirbelsäule,'  leichte  Hyperästhesie  der  Haut  der  Fösse;  starker  Kopfschmerz,  Senso- 
rium  aber  frei;  allgemeiDo  Unruhe.    Morphium.  Terop.  37,5;  3S,3. 

27*  Mai.  Absolute  Herzdämpfung  reicht  nach  rechts  über  den  rechten  Stemalrand 
hinaus,  links  nur  bis  zur  Mamillarlinie ;  Töne  rein,  2.  Pulmonalton  verstärkt.  Tempe- 
ratur normal;  Puls  steigt  trotzdem  Abends  von  70  auf  100  Schläge.  Das  Hüftgelenk 
weniger  empfindlich,  dagegen  i^t  das  rechte  und  linke  Schultergelenk  schmerzhaft. 

2S*  Mai.  Seit  gestern  Mittag  leichte  Ptosis  des  linken  Augenlides,  Patellarsehnen- 
refleie  stark  abgeschwächt  Dagegen  Sensorium  ganz  frei :  Patient  vorlangt  Leetüre, 
um  sich  die  Zeit  zu  vertreiben. 

30.  Mai,  Schultergelenke  wieder  frei,  ebenso  die  Empfindlichkeit  bei  Bewegung  der 
Halswirbelsäule  fast  ganz  geschwunden;  dagegen  seit  heute  rechtes  Ellbogentjelenk 
schmerzhaft.  Temperatur,  seit  3  Tagen  normal,  erhebt  sich  wieder  Über  38**,  um  nach 
2  Tagen  wieder  zur  Norm  zurückzukehren  und  5  Tage  normal  zu  bleiben. 

2,  Juni.  Patient  giebt  an,  dass  er  Nachts  Steifigkeit  in  den  Gliedern  gehabt  habe; 
während  des  Tages  stellt  sich  neuerdings  Erbrechen  ein.  Erbrochenes  ohne  HCl  reaction. 

3,  Juni.  Ziehende  Schmerzen  und  leichte  Zuckungen  im  rechten  Arm  und  in  den 
Fingern,  Kein  Kopfschmerz,  aber  Erbrechen  bei  bestem  Appetit. 

4,  Juni.  Nachts  starke  Delirien ;  Patient  sprang  aus  dem  Bette.  Kreuz-  und  Nackon- 
ßclmierzen;  Pupillen  prompt  rcagirend,  aber  Nystagmus  und  Strabismus  divergens. 
Klopfen  (mf  den  Schädel  überall  ausserordentlich  empfindlich;  Nackenstarre,  Im 
Gesicht  auffallende  Köthung  der  Wangen.  Zuckungen  in  den  Fingern  der  linken 
Hand;  Beine  beweglich,  aber  stärkerer  Tonus  und  Zuckungen  an  denselben  unverkennbar. 
Zeitweise  unmotivirte,  tiefe  Respirationen;  Urin  wird  ins  Bett  gelassen. 

Am  6.  Juni,  Ungleichheit  der  Papillen ,  Contractur  der  Muskeln  der  unteren 
Extremitäten;  Abdomen  eingezogen,  hart. 

üeber  das  Bestehen  einer  Cerebrospinalmeningitis  konnte  kein  Zweifel  mehr  sein 
(Hyperästhesie,  Nackenstarre,  Strabismus,  ZuckuDgen,  Contractur  der  Extremitäten- 
und  Bauchmuskeln,  AbschwäcbungderSebnenrefleio,  Delirien,  Kopfschmerz,  Erbrechen, 
unwillkürlicher  ürinabgang  u.  s,  w.).  Als  Ursache  derselben  wird  Rheumatismus  artic^ 
acut*  angenommen  auf  Grund  derMultiplicität  und  Flüchtigkeit  der  Gelenkentzündungen. 
Mangels  jeden  positiven  Anhaltspunktes  wird  Sepsis  nndTubercnlose  (negativer  Lungen- 
befund und  Fehlen  von  Tuberkelbacillen  im  Sputum  in  zahlreichen  Präparaten)  aus- 
geschlossen. 

Die  Diagnose  auf  Cerebrospinalmeningitis  wird  in  den  nächsten  Tagen  noch  ver- 
vollständigt durch  das  Auftreten  wilder  Delirien  und  psychischer  Alienation,  durch  die 
rapide  Abmagerung  und  den  Collaps  bei  kräftigem  Pulse,  eine  leichte  rechtsseitige 
Facialisparalyse  und  eine  neuerdings  sich  geltend  machende  excessive  Hyperästhesie; 
der  bis  dahin  verlangsamte  Puls  wird  ausserordentlich  beschleunigt  1 60 ;  die  Tem- 
peratur bleibt,  nachdem  noch  einige  Tage  leichte  Erhebungen  auf  38—39**  statt- 
gefunden hatten,  andauernd  norrnai  Die  ophthalmoskopische  Untersuchung  ergab 
während  des  ganzen  Verlaufes  der  Krankheit  normale  Verhältnisse* 

Gegen  Ende  des  Monates  Juni  bessert  sich  die  Benommenheit,  die  Nahrungsver- 
weigerung, die  Nacken  starre ;  auch  die  Ptosis  und  Hyperästhesie  verschwindet  Der 
Urin,  anfangs  albuminhaltig,  zeigte  Mitte  Juni  vorübergehend  die  Charaktere  des  ne- 
pliritischen  Harns  (epitheliale  Cylinder),  verlor  dann  seinen  Eiweissgebalt»  war  aber 
einen  Tag  lang  (14,  Juli)  wieder  stark  eiweisshaltig,  vom  15.  Juli  an  dauernd  frei  von 
Albumen.  Von  Mitte  Juli  ab  stellte  sich,  während  Patient  wieder  aufsteht  und  ausser 
leichter  gemüthlicher  Verstimmung  keine  Störungen  der  Gehirnfunctionen  zeigt,  eine  in 
ihren  Einzelheiten  höchst  interessante  Agraphie  und  Alexie  (Patient  kann  beispiels- 
veiae  das  Wort  Maulkorb,  obgleich  die  Buchstaben  von  ihm  einzeln  richtig  buchstabirt 
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werden ,  weder  lesen  noch  schreiben ;  das  Wort  Sakristei  kann  er  fehlerlos  schreiben, 
aber  nicht  lesen  u.  ä.)  ein ;  Aphasie  ist  bei  dem  Patienten  nur  eben  angedeutet  Die 
geschilderten  geistigen  Störungen  verloren  sich  im  Verlaufe  von  3  Wochen  ganz  all- 
mählich; der  Eräftezustand,  welcher  aufs  Aeusserste  reducirt  gewesen  war,  hob  sich 
mehr  und  mehr;  ebenso  verschwanden  alle  Symptome,  die  an  das  üeberstehen  der 
Meningitis  erinnerten,  ziemlich  rasch,  so  dass  Patient  am  6.  August  geheilt  entlassen 
werden  konnte.  Nur  der  Puls  war  beschleunigt  geblieben,  auffallend  labil  in  seiner 
Frequenz ,  so  dass  noch  in  den  letzten  Wochen  des  Spitalaufenthaltes  des  Patienten 
Schwankungen  zwischen  100  und  135  vorkamen;  die  Herztöne  waren  dabei  von  Anfuig 
bis  zu  Ende  der  Krankheit  rein  geblieben. 

s.rmpt.m«  ^^^  Symptom  der  Polyarthritis,  das  von  jeher  die  Aofineiksamkeit  des 
ron  <9iten  Arztes  erregte  und  als  charakteristisch  für  dieselbe  aufgefasst  wurde,  ist  die 
excessive  Schweissabsanderung ;  seit  der  Einfnlmmg  der  Salicylsäarebelumd- 
lang  trifft  man  das  Symptom  weniger  constant  Der  Schweiss  reagiit  im  Ge- 
gensatz zum  normalen  Schweiss  sauer;  in  Folge  der  starken  Diaphorese  ent- 
stehen oft  Sudamina.  Andere  Exantheme:  Urticaria,  Roseola,  Herpes,  Pnrpura 
sind  selten  im  Verlaufe  der  Krankheit  und  ohne  diagnostische  Bedeutong. 
VMhAitm  Der  Harn  zeigt  für  die  Diagnose  wenig  bedeutongsvoUe  YeranderungeD. 

c««  i'nns.  g^ine  Menge  ist  oft  wegen  der  starken  Scbweissabsondenmg  betrachtlich  reducirt 
die  ReacUon  stark  sauer,  Uratsedimentbildong  ausgesprochen.  Nur  ausnahms- 
weise kommt  es  beim  Rheumatismus  artic  ac  zn  einer  Reizong  der  Nieren  durch 
den  Infectionsstoff  und  damit  zu  einer  ansgesprochenen  Nephritis  (vgl.  die  so- 
eben mitgetheilte  Krankengeschichte);  ich  habe  eine  solche  nur  in  wenigen 
FSllen  beobachtet 
rr.jx^.  -.r4  V^^i^  hoher  diagnostischer  Bedeutung  ist  eine  beim  Rh.  artic.  ac.  sehr  häufig 

r*ro»r.;i:.v. ,  j^  Würzburg  in  wenigstens  der  Hälfte  aller  Fälle)  auftretende  „Complication^  auf 
ilen?n  Vorhandensein  schon  wegen  der  Pix^ose  jedes  Mal  in  allererster  Linie 
geachtet  werden  muss«  die  entzündliche  Affection  des  Herzens  in  Form  der  rheu- 
matischen FMi/o-  vvii  />r?rtirrf*fw.  Von  diesen  beiden  Processen  ist  die  Endo- 
r«rrf#/»jc  ungleich  gewiss  3  mal  häufiger,  als  die  Pericarditis;  isolirt,  d.  h.  ohne 
gieiohzoitige  Endoo4irdius  kommt  letztere  übeiiiaapt  nur  in  Ausnahmefällen 
beim  Kh.  ao.  vor.  .Kuch  die  Srmptc>me  der  Mrocarditis  treten  ab  und  zu  im 
Ver.Aufo  ooT  Krar.kheii  auf.  Bei  o.er  Diagnose  der  Endocarditis  hat  man  sich 
oaxor  ;n  >.üt*T.,  ero^vAr.ninsobe  Geräusrbf  mit  functionellen  acddentellen  Ge- 
:ü«sohf  r.  vg;.  1.  :s.  ■  ,^  rn  vfrwechse'r..  Im  AUgemeinen  sind  aber  letztere  nach 
mo-.rc;  Vvrshrr.rtg  br.  l\\}-&rrhnr3skTar.kvii  rerlt  sriien  und  selbst  ganz  schwache 
:.^.vj»r«i.4.schtT  Nai^ir.  d.  h.  sie  bestehen  auch  nach  Ab- 
&is  .Viisr.rucl  eines  canemd  zurückbleibenden  Herz- 
Fr  :>r*hnr.c  «if-r  rl7or,isrirL  Herzfehler  ist  ja,  wie  be- 
c>';:"'>  .r.  .";: :  Hj.  fr^  livr  FfclJt,  auf  eine  in  früherer  Zeit 

•  -    ^      .   :  -  '    :  .-r.   V.nvuniitismus  artic uL  acutus  ist 

-  •      V  '      S- .  • :  "..r.jT  Hv'rr.  keineswegs  aufgeklart. 

;  V  ,  .  •  .  :  . ,-  .--cii:?  gemachten  Auseinander- 

V        ,  .•  \.'w  ::>  r.p;  Infertionskrankheiten 

V      V  .  •.>  .:t  spf^cjeilen  so  zu  erklären, 

.V  •      :5-'  fi:^  das  Endocard  zur  Auf- 

.^    ^^    t^»:  J  irrulation  in  das  Herz 
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gelangenden  Mikroorganismen  (speciell  Staphylo-  und  Streptokokken)  dispouirt  ist. 
Die  auch  wohl  unter  normalen  Verhältnissen  zeitweise  im  Blute  circuUrenden  und 
ni«ch,  ohne  irgendwo  EntzÜnfinng  anzuregen,  den  Korper  wieder  verlassenden  Bacterien 
finden  bei  an  Polyarthritis  leidenden  Kranken  im  Endocard  einen  durch  die  chemische 
Giftwirkung  vorbereiteten  Boden  für  ihre  Haftung,  und  nunmehr  entwickelt  sich  in  ihrem 
Bereiche  eine  reactive  Entzündung.  Da  nun  aber  bei  der  septisch-ulceratiTon  Endo- 
carditis  im  entzündeten  Gewebe  des  Eudocards  factisch  dieselben  Bacterien  angetroffen 
werden,  wie  bei  der  rheumatischen  Endocarditis,  so  bleibt  Nichts  übrig,  als  anzunehmen, 
dass  bei  letzterer  der  Organismus  eine  wirksamere  reactive  Entzündung  den  Kokken 
entgegenzusetzen  vermag,  als  bei  der  septischen  Endocarditis,  wo,  wie  bekannt,  der 
Zerfall  in  den  endocarditischen  Prodncten  vorherrscht  Biese  wirksamere,  d.  h.  die 
Bacterien  in  ihrer  Lebensthätigkeit  stärker  hemmende  GewebsentzÜndung  selbst  könnte 
veranlasst  sein  entweder  dadurch,  dass  beim  Rheumatismus  articuL  acutus  die  Virulenz 
der  Bacterien  eine  geringere  wäre  als  bei  der  Sepsis,  oder  dadurch,  dass  der  rheuma- 
tische Giftstoff  zwar  die  Haftung  der  Bacterien  erleichterte,  zugleich  aber  auch  die 
Eigenschaft  besässe,  die  reactive  Entzündung  gegen  die  in  das  Endocard  eingewanderten 
Bacterien  zu  befördern.  Diese  Hypothese  soll  nichts  weniger  als  den  Anspruch  machen, 
das  Zustandekommen  der  rheumatischen  Endocarditis  im  Gegensatze  zur  septischen 
Form  zu  erklären ;  indessen  scheint  mir  vorderhand  keine  bessere  in  dieser  sehr  com- 
plicirten  Frage  aufgestellt  werden  zu  kOnnen,  und  auf  der  anderen  Seite  halte  ich  es 
nicht  für  richtig,  die  schweren  theoretischen  Bedenken,  die  in  der  Endocarditislehre 
sich  Jedem  aufdrängen  müssen,  einfach  todtzuschweigen. 

Nach  meiner  Erfahrung  giebt  es  Fälle,  io  denen  das  rhettmaUsehe  Giß  zit* 
erst  nur  das  Endocard  und  später  erst  die  Geienke  beßUt.  Ja,  wer  viele 
Fälle  von  recurrirender,  bald  mit  bald  ohne  gleichzeitige  Gelenksentzüudungen 
verlaufender  Endocarditis  sieht,  wird  sich  (wenn  es  ja  auch  bis  jetzt  nicht  sicher 
iit^ weisbar  ist)  der  Ansicht  zuneigen ,  daxx  solche  acute  Nachschübe  von  Endo- 
cardHh  wesentüch  auf  dem  Boden  der  rhenrnnthchen  Infection  zu  Stande 
kommen. 

Gegenüber  der  Endocarditis  sind  alle  übrigen,  beim  acuten  Gelenkrheumatismus  ,,CompUcii- 
rorkommenden  Complicationen  selten ,  oder  weniger  bedeutungsvoll  —  von  der  soeben  ^^'°?V*  ^*^ 
beschriebenen  Meningitis  bis  zu  den  Muskel-  und  Sehnenscheidenentzündungen,  die  ^  hoiton.  ' 
eine  andere  Localisation  der  rheumatischen  Infection  darstellen  und  zuweilen ,  wie  ich 
gesehen,  der  Gelenksentzündung  vorangehen,  oder  sie  ganz  ersetzen.  Ausser  den  schon 
genannten  Complicationen  beobachtet  man  in  absteigender  Häufigkeit :  singina,  Bron- 
chitis, Pleuritis,  Pneumonie,  Peritonitis,  Thyreoiditis,  Nephritis  (s.  o.),  C^stitis, 
Urethritis  (ohne  Gonokokken);  auch  Enteritis  und  Dyspepsie,  Neuralgien  und  vor- 
übergehende Paralysen  (ähnlich  den  diphtherischen  Lfihmungeu),  die  sogar  über  den 
ganzen  EOrper  verbreitet  sein  kennen,  kommen  als  Complicationen  des  Rheumatis- 
mus articul.  acutus  vor.  Besonders  interessant  ist,  dasa  das  rheumatische  Virus,  wie 
schon  angeführt,  nicht  selten  Geisteskrankheiten  veranlasst,  und  in  sicher  constatirten 
Fällen  die  Entstehung  von  Chorea  mit  der  Polyarthritis  im  Zusammenbang  steht;  ich 
verweise  in  letzterer  Beziehung  auf  die  gelegentlich  der  Besprechung  der  Diagnose  der 
Chorea  gemachten  Erörterungen  über  das  gegenseitige  Verhältniss  der  beiden  Krank- 
heiten, Nicht  sehr  selten  complicirt  Septicopyäinie  den  Rheumatismus  (s.  S.  457): 
die  Gelenksentzündungen  sind  in  solchen  Füllen  eitriger  Natur,  die  Endocarditis  zeigt 
den  schweren  malignen  Charakter,  und  das  Bild  der  kryptogenetischen  Septicopyämio 
entwickelt  sich  dann  Zug  um  Zug  (Knochenscbmerzen,  Retinalblütungen  u.  s.  w.). 

Ausser  den  Klappenfehlern,  den  Geisteskrankheiten  und  der  Chorea  bleiben  als 
Nachkrankheiten  zuweilen,  aber  selten,  Ankylose  oder  ein  Hydrops  der  Gelenke 
zurück,  wie  ich  ihn  besonders  am  Sternoclaviculargelenk  mehrmals  gesehen  habe;  auch 
Schwache  und  Atrophie  der  Muskeln  (wahrscheinlich  in  Folge  rheumatischer  Myositisj 
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und  die  Entwicklung  von  Stecknadelkopf-  bis  mandelgrossen  Knoten  im  subcutanen  Zell- 
gewebe, an  den  Sehnen  oder  dem  Periost  werden  im  Anschlüsse  an  Rheumatismus  acutus 
oder  in  den  späteren  Stadien  der  Krankheit  zuweilen  beobachtet  {Rheum.  nodosut). 

Differential-         Bei  einiger  Aufmerksamkeit  kann  die  acate  Polyarthritis  kaum  mit  einer 
diajjnose.   j^^j^j-q  Krankheit  verwechselt  werden.    Dass  die  Unterscheidung  der  krypto- 
genetischen Septicopyämie  vom  Rheum.  artic.  ac.  zuweilen  schwierig  sein  kann, 
Gicht,     wurde  im  vorangehenden  Capitel  auseinander  gesetzt    Weniger  Schwierigkeiten 
macht  die  Differentialdiagnose  der  Gicht^  besonders  wenn  nicht  der  erste  arthri- 
tische  Anfall  zur  Beurtheilung  vorliegt     Die  Concentration  der  Erkrankung 
auf  ein  Gelenk  und  zwar  fast  immer  auf  das  Metatarsophalangealgelenk  der 
grossen  Zehe,  die  viel  heftigeren,  auch  starker  sichtbaren  Erscheinungen  der 
Entzündung  im  Gelenk  und  periarticdären  Gewebe,  sowie  die  Aetiologie  lassen 
wohl  nie  Zweifel  über  das  Bestehen  eines  Gichtanfalles  (vgl.  auch  Diagnose  der 
oonor-     Gicht  S.  342).   Verwechselungen  einer  gonorrhoischen  Gelenktentsündung  mit 

'*\eiJk^Q?  dem  Rheum.  artic.  ac.  können,  wie  ich  gern  zugehe,  im  ersten  Moment  vor- 
zündang.  kommcu.  Bei  der  gonorrhoischen  Arthritis  sind  fast  immer  nur  die  Kniegelenke 
betroffen;  man  thut  daher  gut  daran,  wenn  eine  acute  Gelenksentzündung  mit 
Gonitis  einsetzt,  unter  allen  Umständen  sofort  die  Genitalien  auf  das  Vorhanden- 
sein einer  Gonorrhoe  zu  untersuchen;  man  vermeidet  mit  der  consequenten  Be- 
folgung dieser  Regel  beschämende  diagnostische  Irrthümer. 
PeUosis  Die  im  Verlaufe   der  hämorrhagischen  Diathese   auftretenden  Gelenks- 

rhoumatica  affectioncu  („PeUosis  rheumatica'')  können,  wie  ich  aus  eigener  Erfahrung 
zur  Genüge  weiss,  das  Erankheitsbild  unter  Umständen  so  beherrschen,  dass 
man  einige  Zeit  sehr  im  Zweifel  sein  kann,  ob  man  es  nicht  mit  rheumatischer 
Polyarthritis  zu  thun  hat,  zumal  auch  die  Purpura  rheumatica  mit  Fieber  und 
Endocarditis  verlaufen  kann.  Entscheidend  ist  hier  das  gleichzeitige  Auftreten 
von  Hämorrhagien  der  Haut  (Purpura  kommt  bei  Rh.  artic.  ac.  nur  in  den  sel- 
tensten Fällen  vor,  wobei  es  noch  unentschieden  ist,  ob  nicht  solche  Fälle  der 
Poliosis  zuzuzählen  sind),  von  Schleimhautblutungen  und  inneren  Blutungen. 
Eine  Verwechslung  der  Polyarthritis  acuta  mit  hysterischen  Gelenksneurosen 
ist  schon  wegen  des  nicht  febrilen  Verlaufes  und  des  Mangels  an  Entzündungs- 
erscheinungen bei  letzteren  ausgeschlossen. 

Meningitis.  ^Yie  schou  bemerkt,  kann  sich  der  acute  Gelenkrheumatismus  lediglich  in 
einer  Entzündung  der  Wirbelgelenke  äussern.  Damit  sind  dann  Nackensteifig- 
keit und  heftige  Schmerzen  bei  activen  und  passiven  Bewegungen  des  Halses 
verbunden.  Da  hierbei  auch  Fieber  vorhanden  ist,  so  kann,  wie  mich  mehr- 
fache Erfahrung  gelehrt  hat,  in  solchen  Fällen  der  Beginn  einer  Meningiiis 
vorgetäuscht  werden;  umgekehrt  schliesst  sich  zuweilen,  wie  die  früher  aus- 
führlich mitgetheilte  Krankengeschichte  beweist,  eine  Meningitis  rheumatica 
unter  Umständen  gerade  an  eine  rheumatische  Affection  der  Wirbelgelenke  an. 
Man  muss  also  in  solchen  Fällen  mit  dem  Ausschluss  einer  beginnenden  Men- 
ingitis vorsichtig  sein ;  entscheidend  ist,  ob  neben  der  schmerzhaften  Nacken- 
starre  heftiger  Kopfschmerz,  excentrische  Hyperästhesie,  Steifigkeit  und  Zuck- 
ungen in  den  Extremitäten,  Pupillendifferenz  und  andere  prägnante  Symptome 
Larvirtor   ^^^  Meningealielzung  bestehen. 

rh'cmuaitiK.  Immermann  hat  iiouerdings  auf  das  Vorkommen  von  „larvirtem  Gelenkrheuma- 

mus.     tismus''  aufmerksam  gomacLt,  auf  Neuralgien,  spccioll  Trigeminusneuralgien,  die  unter 
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äem  Eiotlusse  des  rheumatischen  Virus  fan  StoUe  dor  gewrjhnlicheii  Localisation  der 
Giftwirkung  iu  den  Gelenken  t  zu  Stande  kommeu,  mit  Endocarditis  sich  comj>liciren  und 
anter  Gebrauch  vön  Salicjlsäure  rasch  verschwinden  sollen»  Bas  Vorkommen  solcher 
rheumatischer  Neuralgien  ist  zweifellos,  die  sichere  Diagnose ,  wie  in  der  Natui*  der 
Sache  liegt,  stets  prek.lr. 
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Malaria^  IntermittenB,  Wechielfleber. 

Die  Diagnose  der  Ualaria  stützt  sich  heutzutage  nicht  mehr  bloss  auf  den 
SjmptomencoiDplex  der  Krankheit,  sondern  wesentlich  auch  auf  den  Blutbefund, 
auf  den  Nachweis  der  Malariäpiaifmo(/ien,d\e  }^  nach  dem  EntwickUmgsstadium, 
in  welchem  sie  sich  befiödeD»  theils  innerhalb  der  rothen  Blatkörperchen,  theils 
ausserhalb  derselben  angetroffen  werden. 

Die  Piasmadien,  von  Laveran  entdeckt,  von  Mabchiapava  und  Celli,  Golgi  Maiarb- 
und  anderen  italienischen  Forschern  genauer  studirt,  stellen  eigenthttmliche,  in  die  ^^**^*^'^**'^ 
Classe  der  Protozoen  gehörende  Mikroorganismen  dar,  Sie  führen  im  Leibe  der  rothen 
Blutkörperchen  amöboide  Eigenbewegungen  aus,  wachsen,  nehmen  das  Hämoglobin  in 
sich  auf  und  verwandeln  es  in  Melanin.  Dabei  bilden  sie  in  der  dem  ausbrechenden 
weiteren  Fioberanfalle  vorangehenden  Zeit  durch  Segraentation  neue  Individuen,  die 
nach  ihrer  Reifung  als  kleinste  runde  Gebilde  zwischen  den  Blutkörperchen  erscheinen 
und  in  diese  eindringen. 

Nach  den  Untersuchungen  Golgi's  verhalten  sich  die  Plasmodien  dei^  Tertiana 
und  Quariana  in  Bezug  auf  ihre  Entwicklung  verschieden;  vor  Allem  ist  dieSegmen- 
tation  bei  beiden  Formen  eine  andere:  der  Parasit  bei  der  Quartana  theilt  sich  in  höch- 
stens halb  so  viele  Segmente,  als  das  Plasmodium  der  Tertiana,  üh  cyklische  Entwick- 
lung des  letzteren  nimmt  zwei,  die  des  Quartanaplasmodinrns  drei  Tage  in  Anspruch. 
Die  QuöHdianen  scheinen  durch  verschiedene  Reifungazeiten  einzelner  Generationen 
r  Parasiten  bedingt  zu  sein;  speciell  können  die  der  Quartana  immer  einen  Tag  nach 
nander  reifen  und  so  eine  Quotidiana  zu  Stande  bringen. 

In  den  späteren  Stadien  der  Krankheit,  den  Recidiveu^  besonders  aber  bei  den 
unregelmässigen  Fieberformen,  finden  sich  allein  oder  neben  den  gewöhnlichen  Amöben 
haUmondfÖrmige  Gebilde,  die  nach  den  bisher  vorliegenden  üntersuchungsresultaten 
wahrscheinlich  als  Spätformen  der  Plasmodienentwicklnng  anzusehen  sind  und  auch 
in  Fällen  von  Halariakachexie  nicht  vermisst  werden.  Die  Halbmond  formen  hat  man 
neuerdings  mit  einem  eigenen  Namen  als  „Laverania  malariae"  bezeichnet. 

Mit  grösster  Wahrscheinlichkeit  darf  heutzutage  angenommen  werden,  dass  die 
Plasmodien  die  speciüschen  Erreger  der  Malaria  sind^  zumal  die  Ueberimpfung  des 
Blutes  von  Malariakranken  auf  Gesunde  ziemlich  typische  Interraittensanfölle  bei  den 
Geimpften  hervorzurufen  vermag  (GERHAaiyr).  Bev  sichere  Beweis,  dass  die  Plasmodien 
ie  e^ectiven  Erreger  der  Malaria  sind,  steht  noch  aus,  da  es  noch  nicht  gelungen  ist^ 
Amöben  zu  züchten  und  durch  Ueberimpfung  von  Reinculturen  IntermittensanfÄUe 
künstlich  zu  erzeugen.  Glückte  die  volle  Beweisführung  in  dieser  Beziehung,  so  wäre 
mit  der  jeweiligen  Coiistatirung  der  Plasmodien  im  Blute  ein  eminentes  Hülfsmittel 
für  die  Diagnose  der  Malaria  gewonnen ;  jedenfalls  bildet  schon  jetzt  der  Nachweis  der- 
selben im  einzelnen  Falle  die  wichtigste  Stütze  für  die  Diagnose  der  Krankheit  Leicht 
ist  die  Auffindung  der  Plasmodien  Übrigens  nicht,  wenigstens  nicht  in  allen  Fällen. 
Bei  einem  meiner  Kranken  (s.  Krankengeschichte  S.  4l>8)  ermöglichte  der  Nachweis  der 
Plasmodien  zwar  die  ungewöhnlich  schwierige  Diagnose  und  damit  auch  die  richtige 
Therapie;  in  einem  später  auftretenden,  höchst  tjrpischen  Recidive  dagegen  gelang  es 
absolut  nicht  mehr,  die  Gebilde  im  Blute  nachzuweisen. 

Dos  klinische  Bild  der  Malariaerkrankung  ist  vom  Fieber  beherrscht;  der  Fiob«rform. 
£iiLtritt  desselben  nach  einer  1—3  wöchentlichen  Incubatiou  und  unbestäudigen 
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vagen  Prodromen  bezeichnet  den  Anfang  der  diagnosticirbaren  Krankheit ;  sein 
Typns,  d.  h.  der  Verlauf  des  Fiebers  in  bestimmten  Anfallen  drückt  der  Krank- 
heit ihren  charakteristischen  Stempel  auf  (Intermittens)  und  bestimmt  zugleich 
vcr-     die  Diagnose  der  einzelnen  Malariaformen.    In  dieser  Hinsicht  unterscheidet 
M^!^T  °^*^°»  J®  nachdem  die  Fieberanfälle  jeden  Tag  oder  einen  Tag  um  den  andern, 
formen,    jeden  vierten  Tag  u.  s.  w.  erscheinen,  von  Alters  her  eine  Febris  intermittens 
quoUdiana,  tertiana,  quartana  \  auch  noch  länger  dauernde  Intervalle  (von  5—12 
Tagen)  sind,  wenn  auch  selten,  von  zuverlässigen  Aerzten  beobachtet  worden. 

Wenn  der  neue  Fiebcranfall  etwas  früher  einsetzt  als  der  zuletzt  vorangegangene, 
und  dies  sich  regelmässig  wiederholt,  spricht  man  von  Febris  intermittens  anieponem, 
bei  entgegengesetztem  Verhalten  von  einer  Febris  postponens,  wodurch  die  einzelnen 
Fieberformen  in  oinandor  übergehen  können,  eine  Tertiana  in  eine  Quotidiana  u.  s.  w. 
Mit  dem  Namen  „Febris  intermittens  duplicata"  werden  Fieberarten  bezeichnet,  bei 
welchen  dem  einen  heftigen  Anfalle  jedesmal  noch  ein  leichter  nachfolgt,  gleichsam  den 
Nachschlug  des  ersten  bildet;  bei  der  Quotidiana  duplicata  laufen  die  beiden  Paroxjs- 
men  in  24  Stunden  ab;  bei  der  Tertiana  duplicata  erfolgt  jeden  Tag  ein  Fieberanf&U, 
aber  von  regelmässig  abwechselnder  Intensität;  bei  der  Quartana  duplicata  ist  der  erste 
Tag  von  einem  intensiven,  der  zweite  Tag  von  einem  schwächeren  Fieberanfalle  besetzt, 
der  dritte  frei  von  Fieber.  Diese  Eintheilung  bat  keinen  grossen  praktischen  Werth, 
erleichtert  indessen  die  rasche  Orientirung. 

Fieber-  Im  einzelnen  Fieberparoxysmus  kann  man  mehrere,  freilich  nicht  streng  von 

Stadien,  einander  getrennte  und  der  Intermittens  nicht  einmal  als  charakteristisch  zu- 
kommende Stadien  unterscheiden:  das  Frost"^  Hitze  und  Sckweisssiaätum. 

Das  Froststadium  ist  durch  Schüttelfrost  ausgezeichnet,  durch  Bl&sse  oder  Cja- 
nose  der  Haut,  Beschleunigung  des  Pulses  und  der  Athmung  und  nervöse  Erschein- 
ungen, wie  Beklemmung,  Herzklopfen,  Eingenomroensein  des  Kopfes,  Schwindel,  bei 
Kindern  Convulsionen  u.  a.  Diagnostisch  wichtig  ist  nur,  dass  während  desFrostauMes, 
der  gewöhnlich  1 — 2  Stunden  dauert  (selten  kürzer  oder  länger,  bis  6  Stunden),  die 
Körpertemperatur  sofort  jäh  ansteigt  und  schon  mit  dem  Ende  des  Froststadiums  oder 
im  Anfange  dos  ffitzestadiums  die  Acme  der  fieberhaften  Erhebung  im  Anfalle  er- 
reicht (4 1  und  darüber).  In  diesem  zweiten  Stadium  steigt  nun  auch  die  im  Frostanfalle 
herabgesetzte  Temperatur  der  äusseren  Haut  bedeutend  an ;  die  Haut  erscheint  dabei 
turgescent,  brennend  heiss,  roth,  aber  trocken.  Die  Puls-  und  Respirationsbeschleunig- 
ung,  ebenso  die  nervösen  Erscheinungen  (Kopfschmerz,  Schwindel  u.  a.)  dauern  in 
gleicher  oder  gesteigerter  Intensität  fort;  über  den  Lungen  treten  bronchitische  Bassei- 
geräusche ,  am  Herzen  blasende  systolische  Geräusche  auf,  ebenso  zuweilen  über  der 
vergrössorten  Milz ;  der  Puls  ist  weich,  dikrot.  Der  Harn,  im  Froststadium  reichiidter 
abgeschieden,  wird  im  Hitzestadium  spärlicher;  die  gesteigerte  Hamstoffexcretion  kann 
schon  jetzt  ihr  Maximum  erreichen.  Nachdem  das  Hitzestadium  ungefähr  doppelt  so 
lang  als  das  Froststadium  gedauert  hat,  tritt  das  Schweissstadium  ein  mit  mächtiger 
Diaphorese  und  Feuchtwerden  der  trockenen  Schleimhäute,  mit  allmählichem  Sinken  der 
Temperatur  bis  zur  Norm  oder  zu  subnormalen  Graden  und  Abschwellnng  der  Mils. 
Das  Schweissstadium  wHhrt  verschieden  lang,  gewöhnlich  einige  Stunden,  so  dass  der 
Wechsel fioberan fall  im  Ganzen  gewöhnlich  ü—  10  Stunden  dauert.  Im  Allgemeinen  ist 
aus  (Ion  Einzelheiten  im  Ablaufe  dieser  Fieberstadien  für  die  Diagnose  sehr  wenig  za 
entnolmion. 

Zeit  .loH  Die  Fieberanfalle  treten  gewöhnlich  in  der  Zeit  zwischen  Morgen  und  Mit- 

eintritte's  ^^^"^^'^^  ^^^  \  Selten  ist  es  gerade  die  Zeit  des  Schlafes,  also  zwischen  Abends  9 
und  Morgens  5  Uhr,  an  die  der  Paroxysmus  gebunden  ist  Solche  Ausnahms- 
fälle können  unter  Umstunden  grosse  diagnostische  Schwierigkeiten  machen, 


indem,  wie  in  einem  meiner  Fälle,  Morgeji-  und  Abendtemperatiirmessungen 
normale  Verhältnisse  geben,  Messungen  in  der  Nacht  aber  regelmässige  Fieber- 
anfalle aufweisen. 

Neben  dem  Fieberverlauf  kommt  als  zweitwtchtigstes  Symptom  der  Malaria  miu* 
die  Schwellung  der  Milz  für  die  Diagnose  in  Betracht.  Das  Organ  ist  fast  •**'^'^^"^' 
immer  vergrössert,  nnd  die  Vergrösserung  durch  die  Percussion  und  Palpation 
leicht  nachweisbar.  Schon  während  der  Prodrome,  sicher  aber  im  Frost-  und 
Hitzestadium  schwillt  die  Milz  an  und  geht  dann  während  des  Schweissstadiums 
und  der  Äpyrexie  in  ihrem  Volumen  wieder  zurück.  Bei  öfteren  Anfällen  aber 
bleibt  eine  Volumszunahme  der  Milz  dauernd  bestehen,  und  zeichnet  sich 
die  vergrösserte  Milz  gegenüber  anderen  infectiöseu  Milztumoren  durch  ihre 
auffallende  Flarte  aus.  Auch  die  Leber  kann  anschwellen,  bei  längerdauernder 
Malariainfection  kann  sie  beträchtliche  Dimensionen  annehmen  und  chronisch 
geschwollen  bleiben. 


Krnnkhelte- 
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Weniger  constaot  ist  die  WirkuDg:  des  Malariagiftes  auf  die  Nieren,  So  inter^ 
esaant  die  AusscheidungsTrerhältnisse  der  einzelnen  Harnbestandtheile  im  Fieberanfalle 
und  der  Apyiexie  in  theoretischer  Beziehung  sind"),  so  sind  dieselben  doch  weder  con- 
siant  noth  pathognostiscli^  so  dass  sie  für  die  Diagnose  der  Krankheit  nur  in  unter- 
rdnetem  Maasso  in  Betracht  kommen.  Speciell  angeführt  soll  sein,  dass,  wie  bei 
leren  Infectionskrankheiten,  so  auch  b<^i  Intermittens,  nicht  selten  Eiweiss  im  flarne 
heint  j  in  einzelnen  Fällen  ist  die  Reizung  der  Niere  durch  das  Malariagil^  so  stark, 
dass  neben  dem  Eiweisse,  besonders  unmittelbar  nach  den  Anfällen^  Blut  und  Cjrlinder 
ausgeschieden  werden;  zuweilen  ^ehen  damit  Schmerzen  in  der  Nierengegend  einher* 
Auch  Glycosurie  wird  ab  und  zu  im  Gefolge  der  Anfalle  beobachtet 

Eine  Läufige  Erscheinung  bei  Intermittens  ist  das  Auftreten  von  Herpes  auf  der 
Haut  des  Osichtes^  seltener  an  anderen  KArperstellen;  dasselbe  kann  insofern  bei  der 
Diagnose  verwerthet  werden,  als  keine  andere  Infectionskrankheit,  Pneumonie  und  yiel- 
leicht  Cerebrospinalmeningitis  ausgenommen,  so  hllnfig,  wie  Intermittens,  von  Herpes- 


Hirti- 
1i«soJuüron- 


1^   Üeber  die   Details  vgl  u.  a.  meine  Angaben  in  der  .,Lehrc  vom  Ham"  von 
ovtski-IjlEübb  S.  539, 
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und  die  Entwicklung  von  Stecknadelkopf-  bis  mandelgrossen  Knoten  im  subcutanen  Zell- 
gewebe, an  den  Sehnen  oder  dem  Periost  werden  im  Anschlüsse  an  Rheumatismus  acutus 
oder  in  den  späteren  Stadien  der  Krankheit  zuweilen  beobachtet  (Rheum.  nodosus), 

Differential.         Bei  einiger  Aufmerksamkeit  kann  die  acute  Polyarthritis  kaum  mit  einer 
*^"^*   andern  Krankheit  verwechselt  werden.    Dass  die  Unterscheidung  der  krypto- 
genetischen Septicopyämie  vom  Rheum.  artic.  ac.  zuweilen  schwierig  sein  kann, 
Gicht,     wurde  im  vorangehenden  Capitel  auseinander  gesetzt    Weniger  Schwierigkeiten 
macht  die  Differentialdiagnose  der  Gicht,  besonders  wenn  nicht  der  erste  arthri- 
tische  Anfall  zur  Beurtheilung  vorliegt     Die  Concentration  der  Erkrankung 
auf  ein  Gelenk  und  zwar  fast  immer  auf  das  Metatarsophalangealgelenk  der 
grossen  Zehe,  die  viel  heftigeren,  auch  stärker  sichtbaren  Erscheinungen  der 
Entzündung  im  Gelenk  und  periarticulären  Gewebe,  sowie  die  Aetiologie  lassen 
wohl  nie  Zweifel  über  das  Bestehen  eines  Gichtanfalles  (vgl.  auch  Diagnose  der 
Gonor-     Gicht  S.  342).   Verwechselungen  einer  gonorrhoischen  Geienksenlzündung  mit 

'^elJk^nt*  dem  Rheum.  artic.  ac.  können,  wie  ich  gern  zugebe,  im  ersten  Moment  vor- 
Zündung,  kommen.  Bei  der  gonorrhoischen  Arthritis  sind  fast  immer  nur  die  Kniegelenke 
betroffen;  man  thut  daher  gut  daran,  wenn  eine  acute  Gelenksentzündung  mit 
Gonitis  einsetzt,  unter  allen  Umständen  sofort  die  Genitalien  auf  das  Vorhanden- 
sein einer  Gonorrhoe  zu  untersuchen ;  man  vermeidet  mit  der  consequenten  Be- 
folgung dieser  Regel  beschämende  diagnostische  Irrthümer. 
Peiiosis  Die  im  Verlaufe   der  hämorrhagischen  Diathese   auftretenden  Gelenks- 

rhoomatica  affectioncu  {„PcUosis  rheumatica'')  können,  wie  ich  aus  eigener  Erfahrung 
zur  Genüge  weiss,  das  Erankheitsbild  unter  umständen  so  beherrschen,  dass 
man  einige  Zeit  sehr  im  Zweifel  sein  kann,  ob  man  es  nicht  mit  rheumatischer 
Polyarthritis  zu  thun  hat,  zumal  auch  die  Purpura  rheumatica  mit  Fieber  und 
Endocarditis  verlaufen  kann.  Entscheidend  ist  hier  das  gleichzeitige  Auftreten 
von  Hämorrhagien  der  Haut  (Purpura  kommt  bei  Rh.  artic.  ac.  nur  in  den  sel- 
tensten Fällen  vor,  wobei  es  noch  unentschieden  ist,  ob  nicht  solche  Fälle  der 
Peliosis  zuzuzählen  sind),  von  Schleimhautblutungen  und  inneren  Blutungen. 
Eine  Verwechslung  der  Polyarthritis  acuta  mit  hysterischen  Gelenksneurosen 
ist  schon  wegen  des  nicht  febrilen  Verlaufes  und  des  Mangels  an  Entzündungs- 
erscheinungen bei  letzteren  ausgeschlossen. 

Meningitis.  Wie  schou  bemerkt,  kann  sich  der  acute  Gelenkrheumatismus  lediglich  in 
einer  Enizündwig  der  Wirbeigelenke  äussern.  Damit  sind  dann  Nackensteifig- 
keit und  heftige  Schmerzen  bei  activen  und  passiven  Bewegungen  des  Halses 
verbunden.  Da  hierbei  auch  Fieber  vorhanden  ist,  so  kann,  wie  mich  mehr- 
fache Erfahrung  gelehrt  hat,  in  solchen  Fällen  der  Beginn  einer  Meningitis 
vorgetäuscht  werden;  umgekehrt  schliesst  sich  zuweilen,  wie  die  früher  aus- 
führlich mitgetheilte  Krankengeschichte  beweist,  eine  Meningitis  rheumatica 
unter  Umständen  gerade  an  eine  rheumatische  Affection  der  Wirbelgelenke  an. 
Man  muss  also  in  solchen  Fällen  mit  dem  Ausschluss  einer  beginnenden  Men- 
ingitis vorsichtig  sein ;  entscheidend  ist,  ob  neben  der  schmerzhaften  Nacken- 
starre  heftiger  Kopfschmerz,  excentrische  Hyperästhesie,  Steifigkeit  und  Zuck- 
ungen in  den  Extremitäten,  Pupillendifferenz  und  andere  prägnante  Symptome 
Larvirtor   ^^^  Mcningealieizung  bestehen. 

rheuniath»-  Immehmanx  hat  ncuerdlugs  auf  das  Vorkommen  von  „larvirtem  Gelenkrheuma- 

mus.     lismus''  aufmerksam  gemacht,  auf  Neuralgien,  speciell  Trigeminusneuralgien,  die  unter 
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dem  Kinäusse  des  rlieumatischon  Virus  (aii  Stelle  der  gewuhnlichen  Localisation  tler 
Giftwirkung  in  den  GelenkeD)  zu  Stande  komraen,  mit  Endocarditis  sich  compHcireu  und 
unter  Gebrauch  von  Salicylsäure  rasch  ^^erscb winden  sollen.  Das  Vorkommen  solcher 
rheumatischer  Neuralgien  ist  zweifellos,  die  sichere  Dia^oae,  wie  in  der  Natur  der 
Sache  liegt,  stets  prekJir, 


Malaria,  Intertaittens»  Weohtelfieber, 

Die  Diagnose  der  Malaria  stützt  sich  heutzutage  nicht  mehr  bloss  auf  den 

Sjmptomencomplex  der  Krankheit,  sondern  wesentlich  auch  auf  den  Blutbefund, 

auf  den  Nachweis  der  Mahiriaptasmotilen^Aml^  nach  dem  Eotwicklungsstadium» 

in  welchen»  sie  sich  befinden,  theils  innerhalb  der  rotben  Blutkörperchen»  theils 

iserbalb  derselben  angetrofifen  werden. 

Die  Plasmodien ,  von  Lateran  entdeckt ,  von  iHahchiapava  und  Celli,  Golqi    MaJArLi- 

.nderen  italienischen  Forschern  genauer  studirt,  stellen  eigonthflraliche,  in  die  p^^"'^'^*" 
Classe  der  Protozoon  gehörende  Mikroorganismen  dar.  Sie  führen  im  Leibe  der  rotheu 
Blutkörperchen  amöboide  Eigenbewegungen  aus,  wachsen,  nehmen  dos  Hämoglobin  in 
«ich  auf  und  verwandeln  es  in  Melanin.  Dabei  bilden  sie  in  der  dem  ausbrechenden 
weiteren  Fieberanfalle  vorangehenden  Zelt  durch  Segmentation  neue  Individuen,  die 
nach  ihrer  Reifung  als  kleinste  runde  Gebilde  zwischen  den  Blutkörperchen  erscheinen 
and  in  diese  eindringen. 

Nach  den  Untersuchungen  Golgi's  verhalten  sich  die  Plasmodien  det*  Tertiana 
und  Quartana  in  Bezug  auf  ihre  Entwicklung  verschieden;  vor  Allem  ist  dteSegmen- 
tation  bei  beiden  Formen  eine  andere:  der  Parasit  bei  der  Quartana  theilt  sich  in  höch- 
stens halb  80  viele  Segmente,  als  das  Plasmodium  der  Tertiana.  Die  cyklische  Entwick- 
lung des  letzteren  nimmt  zwei,  die  des  Quartanaplasmodiums  drei  Tage  in  Anspruch. 
Die  Quolidianen  scheinen  durch  verschiedene  Reifuiigszeiten  einzelner  Generationen 
d^  Parasiten  bedingt  zu  sein ;  speciell  können  die  der  Quartana  immer  einen  Tag  nach 
timunder  reifen  und  so  eine  Quotidiana  zu  Stande  bringen. 

In  den  späteren  Stadien  der  Krankheit,  den  Hecidlven,  besonders  aber  bei  den 
unregelmässigen  Fieber  formen,  finden  sich  allein  oder  neben  den  gewöhnlichen  Amöben 
halbmondförmige  Gebilde,  die  nach  den  bisher  vorliegenden  üntersuchungsresultaten 
wahrscheinlich  als  Spätformen  der  Plasmodienentwicklung  anzusehen  sind  und  auch 
in  Fällen  von  Malariakachexie  nicht  vermisst  werden.  Die  Halbmondformen  hat  man 
neuerdings  mit  einem  eigenen  Namen  als  ,,Laverania  maiariae'*  bezeichnet, 

fitit  grösster  Wahrscheinliebkeit  darf  heutzutage  angenommen  werden,  dass  die 
Pjaamodien  die  specifischen  Erreger  der  Malaria  sind,  zumal  die  üeberimpfung  dea 
Blutes  Ton  Maiariakranken  auf  Gesunde  ziemlich  typische  Intermittensan fälle  bei  den 
Geimpften  hervorzurufen  vermag  (GERHAJtm').  Der  sichere  Beweis,  dass  die  Plasmodien 
die  effectiven  Erreger  der  Malaria  sind,  steht  noch  aus,  da  es  noch  nicht  gelungen  ist. 
d]^  Amöben  zu  züchten  und  durch  UeberimpfuDg  von  Reinculturen  Intermittensanfälle 
künstlich  zu  erzeugen.  Glückte  die  volle  Beweisführung  in  dieser  Beziehung,  so  wäre 
mit  der  jeweiligen  Constatirung  der  Plasmodien  im  Blute  ein  eminentes  Hülfamittel 
fflr  die  Diagnose  der  Malaria  gewonnen;  jedenfalls  bildet  schon  jetzt  der  Nachweis  der- 
selben im  einzelnen  Falle  die  wichtigste  Stütze  für  die  Diagnose  der  Krankheit.  Leicht 
ist  die  Auffindung  der  Plasmodien  Übrigens  nicht,  wenigstens  nicht  in  allen  Fällen. 
Bei  einem  meiner  Kranken  (s.  Krankengeschichte  S,  45S)  ermöglichte  der  Nachweis  der 
Plasmodien  zwar  die  ungewöhnlich  schwierige  Diagnose  und  damit  auch  die  richtige 
Therapie ;  in  einem  später  auftretenden ,  höchst  typischen  Eecidive  dagegen  gelang  es 
absolut  nicht  mehr,  die  Gebilde  im  Blute  nachzuweisen. 

Das  klinische  Bild  der  Maluriuerkrankung  ist  vom  Fieber  beherrscht;  der  Fiebwigaii. 
Eintritt  desselben  nach  einer  1—3  wöchentlichen  Incubatiou  und  unbeständigeü 
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dien  aufgefunden  werden  konnten,  ein  Eesultat,  das  man  yielleicht  auf  technlBche  Un- 
geschicklichkeit beziehen  wird,  das  aber  immerhin  nicht  gerade  ftlr  eine  leichte  dia- 
gnostische Verwerthbarkeit  des  Plasmodiennachweises  in  der  Praxis  spricht 

TttLercnioso  Eine  Verwechslong  der  Intermittens  mit  Fallen  von  Tuberculosen  die  mit 
"  ^  hektischem,  rhythmischem  Fieber  verlaufen,  ist  denkbar,  kommt  aber  in  praxi 
nur  bei  oberflächlicher  Untersuchung  vor.  Regelmässige  Schüttelfirdste, 
rhythmische  mit  Apyrexie  abwechselnde  Fieberparoxysmen  fehlen  bei  der  nn- 
complicirten  Tuberculose,  ebenso  fehlt  bei  letzterer,  Ausnahmefalle  abgerechnet, 
die  palpable  Milzschwellung.  Vor  Allem  aber  ist  die  genaue  Untersuchimg  der 
einzelnen  Organe,  speciell  der  Lungen,  des  Kehlkopfes  o.  s.  w.,  der  sicherste 
Weg,  um  grobe  diagnostische  Irrthümer  in  dieser  Beziehung  zu  vermeiden.  Eine 
gewisse  Aehnlichkeit  können  Intermittensanfälle  mit  den  Fieberattaqnen  bei 
Cholelühiasis  und  Leberabscessen  haben ;  bei  längerer  Beobachtung  sind  aber 
Verwechslungen  der  Intermittens  mit  diesen  beiden  doch  grundverschiedenen 
Krankheiten  nicht  wohl  möglich. 

Abarten  'ler  Nicht  immer  verläuft  die  Malaria  in  der  geschilderten,  durch  die  Fieberanf&Ue  nnd 
Malaria-  ^jg  Mllzscliwellung  charakterisirton  typischen  Weise.  Vielmehr  reagirt  der  Organismus 
zuweilen  von  Anfang  an  mit  nicht  intermittirendem  Fieber  und  mit  sonstigen  Unregel- 
mässigkeiten im  Verlaufe  (Fehris  remiUens  et  contmua\  in  anderen  Fällen  mit  ex- 
cessiver  Entwicklung  der  gewöhnlichen  Intermittenssymptome  und  besonders  schweren 
Begleiterscheinungen  (F.  i.  perniciosa  et  comitata).  Häufig  endlich  ist  die  Infection  mit 
Malaria  überhaupt  nicht  mehr  aus  den  Fiebererscheinungen,  Milzschwellung  u.  s.  w. 
zu  erkennen,  sondern  nur  aus  dem  mit  einer  gewissen  Begelmässigkeit  erfolgenden 
Auftreten  nervöser  Erscheinungen;  Neuralgien  u.  &.,  deren  Zusammenhang  mit 
Malaria  nur  dadurch  gekennzeichnet  ist,  dass  sie  in  Malariagegenden  neben  gewöhn- 
lichen Intermittensfällen  vorkommen  und  der  Chininbehandlung  prompt  weichen  (Febr. 
interm,  larvata).  Wir  wollen  der  Diagnose  dieser  Abarten  der  Malaria  noch  eine  kone 
Besprechung  widmen. 
Malaria  Um  zunächst  mit  der  zuletzt  angeführten  Malaria  larvata  zu  beginnen,  so  äussert 

larvato.  sich  dieselbe  am  häufigsten  in  Form  von  Neuralgien,  Besonders  oft  ist  der  N.  supra- 
orbitalis  neuralgisch  afficirt,  weniger  häufig  ein  Intercostalnerv,  der  Ischiadicus  u.  a. 
Die  durch  Malariainfection  bedingten  neuralgischen  Anfälle  kommen  nach  meiner  Er- 
fahrung am  häufigsten  im  Frühling  vor ;  sie  halten,  wie  die  Fieberparoxysmen,  einen 
ganz  bestimmten  Typus  des  Erscheinens,  gewöhnlich  bestimmte  Tagesstunden,  mit 
grosser  Begelmässigkeit  ein.  Daraus  kann  aber  die  Intermittensnatur  der  Neuralgie 
noch  keineswegs  erschlossen  werden,  da  auch  Neuralgien  anderen  Ursprungs  inter- 
mittirend  auftreten.  Nicht  einmal  das  Verschwinden  einer  Neuralgie  nach  Anwendung 
von  Chinin  ist  absolut  beweisend  für  den  Malaria -Charakter  der  Neuralgie,  da  das 
Chinin  auch  auf  sonstige  Neuralgien  zuweilen  (wenn  auch  selten  eclatant)  specifisch- 
coupirond  wirkt. 

Ein  Fall  meiner  Praxis  mag  dies  illustriren.  Patientin,  in  vollkommen  fieberfreier 
Gegend  wohnend,  wird  von  einer  hartnäckigen  Supraorbitalneuralgie  befallen.  Da  die 
Neuralgie  regelmässig  in  bestimmten  Zeitabständen  auftritt,  die  Milz  vergrössert  ist 
und  Patientin  auf  einer  längeren  Reise  sich  einer  Malariainfection  ausgesetzt  hat,  wird 
eine  Intermittens  larvata  diagnosticirt  und  Chinin  gegeben.  Scheinbar  glänzender  Er- 
folg ;  nach  einiger  Zeit  aber  widersteht  die  Neuralgie  constant  der  Wirkung  des  Chinins. 
In  ihrer  Verzweiflung  wendet  sich  Patientin  an  einen  Zahnarzt ;  nach  Entfernung  eines 
cariüsen  Zahnes  verschwindet  die  Neuralgie  augenblicklich  und  kehrt  nicht  wieder! 

Wichtiger  ist,  wenn  Milzschwellung,  Frösteln  und  Temperaturerhöhung  mit  den 
Neuralgien  einhergehen,  heider  sind  aber  letztere  Symptome  keineswegs  constante  Be- 
gleiter der  Intermittensneuralgie,  so  dass  allerdings  in  einer  nicht  kleinen  Zahl  von 
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FÄlleti  der  Arzt  sieb  mit  einer  WalirBcheinlicbkeitsdiagnoso  begnügen  muss.  Gewöbu- 
licb  wird  die  Diagnose  der  Td terra ittcns  kn^ata  als  ricbtig  angesehen,  wenn  einige 
rersuchsweise  gereichte  Dosen  Chinin  die  Neuralgie  conpiren  und  der  betreffeDde 
Kranke  sich  effectiv  einer  Malariainfection  ausgesetzt  hat  Dass  diese  diagnostisch- 
therapeutische  Methode  nicht  immer  zu  sicheren  Resnltaten  führt,  beweist  die  soeben 
mitgetheilto  Krankengeschichte;  in  praxi  mag  man  sich  aber  vorderhand  damit  be- 
gnflgen.  Vielleicht  gelingt  künftig  auch  in  solchen  Fällen  der  Nachweis  von  Malaria- 
jilasmodien  im  Blute,  was  der  Diagnose  der  larvirten  Intermittensformen  wie  der  Diffe* 
rentialdiagnose  der  Malaria  Überhaupt  den  sichersten  Halt  gäbe. 

Dieselben  Gesichtspunkte,  welche  für  die  Diagnose  der  als  Neuralgie  auftretenden 
Malaria  larvata  maassgebend  sind.,  kommen  auch  für  die  Fälle  in  Betracht,  wo  andere 
Krankheiten  des  Nervensystems  in  intermittirender  Form  auftreten  und  mit  Malaria- 
infection in  Zusammenhang  gebracht  werden  können.  Eine  unabsehbare  Reihe  von  Krank- 
heitszuständen  ist  als  Malaria  larvata  beschrieben:  Lähmungen,  Krämpfe,  hysterische 
Attaquen,  vasomotorische  Störungen  aller  Art  (Erytheroej  Hautödeme,  Gelenkhydropsien, 
Asthma,  nervöse  Dyspepsien,  Diarrhöen  u.  s.  w.).  Ob  man  berechtigt  ist,  die  halbe 
Pathologie  auf  diese  ätiologische  Basis  Zurückzuführen,  kann  ich  nicht  entscheiden;  ich 
möchte  mir  aber  doch  den  Zweifel  erlauben,  ob  die  grosse  Menge  dieser  als  Malaria- 
larven beschriebenen  Krankheitszustände  alle  auch  in  der  That  von  Malariainfection 
abbftngen  und  den  Rath  geben,  mit  dieser  Diagnose  vorsichtig  zn  sein.  Ich  habe  in 
Malariagegenden  ausser  der  Neuralgie,  trotzdem  ich  darauf  speciell  geachtet  habe, 
wenig  von  diesen  verkappten  Malariaformen  gesehen. 

Die  Diagnose  d^r  Febris  intermiitens  perniciosa  fällt  mit  derjenigen  der  einfachen  Fc^bris  inter- 
Intermittens  zusammen  und  hat  keine  Schwierigkeiten,  wenn  man  daran  festhält,  dass  "^'^^^  J*^^" 
bei  auffallend  schwerer  Infection  oder  darnieder! legender  Widerstandsfähigkeit  des 
Individuums  gewisse  Symptome  im  Krankheitsbild  in  perniciöser  Intensität  hervortreten 
oder  schwere  Localaffectionen  unter  dem  Einfluss  des  Midariagiftes  sich  einstellen  und 
den  Exitus  letalis  herbeiführen.  Solche  schwere  Erscheinungen  sind:  tiefe  Ohnmächten 
während  des  Fieberparoijsmus,  Koma,  apoplectische  und  epileptische  Zustände,  eisige 
Kälte  im  Froststadium,  colliquative  Schweisse  im  H.  Stadium;  ferner  Herzschwäche, 
schwerer  Collaps,  intermittirende  Pneumonien  und  Pleuritis  u.  s.  w.  Einige  dieser 
Symptome,  speciell  die  schweren  Gehirnerscheinungen,  sind  zweifelsohne  von  der  bei 
den  perniciösen  Malariaformen  massenhaft  erfolgenden  Umwandlung  des  Hämoglobins 
in  Melanin  durch  die  Plasmodien  und  von  der  dadurch  bedingten  Functionsstörung 
der  lebenswichtigen  rothen  Blutki'rperchen  abhängig  zu  machen. 

Die  remittirenden  Malariaformen  kf5nnen  eventuell  leicht  mit  anderen  Krank*  Fobrisintpr- 
heiten  verwechselt  werden.  Sie  kommen  nur  bei  schweren  Malariaepidemien,  in  unserem 
ima  sehr  selten,  vor.  Das  Fieber  zeigt  bei  diesen  remittirenden  Formen  keine  deut- 
hen  Apyrexien,  sondern  nur  Remissionen  zwischen  den  Exacerbationen.  Die  Zusammen- 
rigkeit  der  Remittenten  mit  den  Malariafiebem  scheint  aber  dadurch  erwiesen,  dass 
gewissen  Wechselfiebergegenden  die  Endemien  mit  Intermittenten  beginnen^  dann 
aber  in  Remittenten  sich  umwandeln,  um  im  späteren  Verlaufe  der  Endemien  wieder 
in  Intermittenten  überzugehen.  Indem  die  Zeit  der  Apyreiien  kürzer  und  kürzer  wird, 
ein  Anfall  den  anderen  jagt  und  anteponirt,  kommt  ein  re  mittlren  des,  oder  schliesslich 
gar  ein  continuirliches  Fieber  zu  Stande  {F.  continna).  In  leichteren  Fällen  verlaufen 
die  Remittenten  unter  dem  Bilde  eines  Gastrointestinalkatarrhs  mit  oder  ohne  Icterus, 
mit  Milzschwellung  und  quotidianen  oder  tertiären  Fiebereiacerbationen.  In  den  schwe- 
ren Formen  treten  Delirien,  epileptische  und  komatöse  Zustände,  Erbrechen,  Pneu- 
monie und  Parotitis  in  den  Vordergrund,  und  gesellen  sich  untrer  Umständen  Petechien, 
Hämatcmesis,  dysenterische  Dcjectionen,  starke  Milz-  und  Leberschwellung  und 
schwerer  Collaps  hinzu.  Man  spricht  dann,  wenn  der  Icterus,  Blutbrechen  und  Häraa* 
turie  im  Krankheitsbilde  dominiren,  wohl  auch  speciell  von  einer  ^.Febris  biltöso- 
haematurica'*.  Da  das  Fieber  seinen  regelmässigen  Typus  verloren  hat,  so  ist  klar^ 
dass  die  Erkennung  der  Krankheit  als  Malariaform  grosse  Schwierigkeiten  haben  muss, 
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und  ist  gewiss,  dass  in  Fiebergegenden  schwere  Typhen,  Pneamonien  und  heftige 
Gastrointestinalkatarrhe  willkürlich  in  der  Kategorie  der  Bemittonten  untergebracht 
werden ;  eine  sichere  Diagnose  war  bisher  in  vielen  solcher  Fälle  offenbar  einfach  un- 
möglich. Das  wird  künftig  anders  sein,  nachdem  die  Mikroorganismen  der  Malaria  ent- 
deckt sind,  und  ist  zu  erwarten,  dass  mit  dem  Nachweis  derselben  im  einzelnen  Falle 
volle  Klarheit  in  die  schwierige  diagnostische  Situation  kommen  wird. 
Malaria-  Unter  dem  Einfiuss  langdauernder  IntermittensanfäUe,  aber  auch  ohne  dass  aos- 

kachexie.  gesprochene  Fieberanfälle  vorangegangen  wären,  entwickelt  sich  bei  einzelnen  Indivi- 
duen eine  schwere  Kachexie,  welche  als  secundäre  und  primäre  McUariakachexie 
bezeichnet  wird.  Die  Patienten  leiden  dabei  an  den  Symptomen  schwerer  Anämie:  an 
wachsbleicher  Hautfarbe,  Kurzathmigkeit,  an  Herzklopfen,  Verbreiterung  des  Herieni, 
anämischen  Herzgeräuschon,  Oedemen  und  Blutungen.  Diese  letzteren ,  sowie  inter- 
currente  Dyspepsien  und  Diarrhöen  verschlechtem  den  Zustand  immer  mehr,  so  dass 
solche  Personen  schliesslich  an  allgemeiner  Schwäche  oder  an  Tuberculose,  Gangrän, 
Amyloid  der  Organe  u.  s.  w.  zu  Grunde  gehen.  Die  Unterscheidung  dieser  Malaha- 
kachexie  von  anderen  Formen  der  Kachexie  und  Anämie  geschieht  hauptsächlich  durch 
die  Berücksichtigung  der  Aetiologie  und  den  Nachweis  von  chronischen  Milz-  und  Leber- 
tumoren, deren  Entstehung  auf  keine  andere  Ursache,  als  chronische  MalariainfectioD 
zurückgeführt  werden  kann.  Nachdem  in  letzter  Zeit  auch  in  Fällen  von  Malaria- 
kachexie  „Halbmonde'^  mit  gewöhnlichen  Plasmodienformen  oder  ohne  solche  im  Blute 
der  Kranken  aufgefunden  werden  konnten ,  darf  erwartet  werden ,  dass  auch  die  bis 
jetzt  auf  schwachen  Füssen  stehende  Diagnose  der  chronischen  Malariakachexie,  zumal 
der  primären,  festeren  Halt  gewinnen  wird. 

Influenza»  Qrippe. 

Aus  Anlass  der  Pandemie  von  Influenza,  die  im  Winter  1889/90  die  Welt 
durchzog,  ist  diese  Krankheit  wieder  Gegenstand  des  allgemeinsten  Interesses 
geworden.  Auf  Grund  meiner  eigenen  Erfahrung  muss  ich  die  Grippe  als  eine 
coniagiöse  Krankheit  bezeichnen,  eine  Thatsacbe  die  zuweilen  bei  der  Diagnose 
mit  zu  berücksichtigen  ist 
iniiaonza-  Als  specißschcp  Erreger  der  Krankheit  gilt  sur  Zeit  der  1891/92  vtm 

baciiius.    B  pp£jppjgß  jjfi  Sputum  von  Influenzakranken  und  von  Canon  im  Blute  derselbeM 
gefundene  Bacillus  influenzae,  der  winzig  klein,  nach  Gram  nicht  färbbar  ist» 
auf  Gelatine  nicht,  wohl  aber  auf  Agar  gezüchtet  werden  kann  und  hierbei  kleinste 
nicht  zusammenfliessende  Colonien  bildet   Von  anderen  Beobachtern  sind  in 
den  Producten  der  Influenza  Staphylokokken,  Streptokokken  and  Tor  allem  anch 
Pneumoniekokken  nachgewiesen  worden.    In  Bezug  auf  letzteren  Ponkt  verhalt 
es  sich  bei  der  Grippe  wahrscheinlich  ähnlich  wie  bei  anderen  Infectionskrank- 
heiten,  dass  durch  das  specifische  Toxin  der  Boden  vorbereitet  wird,  auf  dem  jene 
weitverbreiteten  Entzündungserreger  leichter  und  energischer  als  sonst  zur  Wir- 
kung gelangen  und  zur  Hervorrufung  leichterer  oder  schwererer  Entzündungen 
und  Eiterungen  im  Verlaufe  der  Influenza  wesentlich  beitragen. 
DiabTiostisch         Nach  einer  auf  alle  Fälle  nur  sehr  kurzen  Incubationsdauer  (von  höchstens 
barrs^-  ^ — '^  Tagen)  und  vagen,  oft  kaum  bemerkbaren  Prodromalerscheinungen  (MuskeK 
rtomo.     Gelenk-,  häufig  auch  Kreuzschmerzen,  Mattigkeit  und  Abgeschlagenheit)  beginnt 
die  Krankheit  mit  Fieber,  das  mit  Frösteln  oder  einem  Schüttelfroste  einsetzt; 
Fieber-    nur  lu  Ausnahmefällen  verläuft  die  Krankheit  fieberlos.  Der  Verlauf  des  Fiebers 
verlauf,    jgj  durchaus  uicht  typisch;  gewöhnlich  bewegt  es  sich  zwischen  39^  und  40^ 
seltener  zwischen  40"  und  41 0;  der  lemperaturanstieg  erfolgt  steil,  d.  h.  erreicht 
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schon  am  ersten  Tag  die  Acme  oder  aber  stufenweise  mit  morgentlichen  Be- 
missionen  Ton  ca.  \ii  Grad.  Auch  der  AöfuU  der  Temperatur  geschieht  in  rer- 
schiedener  Weise,  bald  kritisch  bald  Ijtiach;  in  einzelnen  Fallen  kommt  einige 
Tage,  nachdem  das  Fieber  abgefallen  ist,  nochmals  eine  kurzdauernde  Erhebung 
der  Temperatur  in  Form  eines  Navhfiebers  zu  Stande,  Die  Dauer  der  fieber- 
haften Periode  beträgt  durchschnittlich  nicht  mehr  als  3 — 4  Tage,  sehr  selten 
über  eine  Woche. 

Im  allgemeinen  charakterisirt  sich  die  Influenza  als  eine  infectiöse  Ent- 
zündung der  verschiedenen  Organe,  speciell  der  Schleimhäute  des  Respirations- 
und  Digestionstractus  mit  gleichzeitiger  Äffection  des  Nervensystems»  wobei  bald 
diese  bald  jene  Gruppe  der  Krankheitserscheinungen,  am  häutigsten  der  Katarrh 
der  obersten  Partien  der  Respirationswege,  in  den  Vordergrund  tritt,  so  das»  das 
Krankheitsbild  in  den  einzelnen  Fällen  ziemlich  stark  variirt  und  verschiedene 
Formen  der  Influenza  unterschieden  wurden :  eine  kalarrhalischfi,  fjasin\scfie  und 
nervale  Form,    Diagnostischen  Werth  haben  solche  Differenzirungen  nicht 

Das  äussere  Ansehen  der  Patienten  bietet  meist  das  Bild  einer  leichten, 
seltener  das  einer  scliweren  Erkrankung  dar.  An  den  Auffen  (klli  ein  feuchter 
Glanz  auf,  die  Bindehaut  ist  geröthet,  die  Lider  sind  zuweilen  ödematös  ge- 
schwollen, die  Bewegung  derBulbi  ist  empfindlich,  auf  der  Cornea  zeigt  sich  zu- 
weilen Herpes,  Ewantheme  sind  im  allgemeinen  nicht  gerade  häufig,  nach  meinen 
Beobachtungen  in  ca.  '/o  der  Fälle,  in  Form  von  Erythemen,  Urticaria  und  Herpes. 
Ziemlich  häufig  (in  ca*  '/•*  d^r  Fälle)  findet  sich  Angina  von  verschiedener  Intensität, 
Laryngitis,  Coryza,  vor  allem  aber  Bronchitis  (in  über  der  Hälfte  aller  Fälle) 
mit  weit  verbreiteten  zahlreichen  Rasselgeräuschen,  übrigens  nicht  entsprechend 
reichlichem  Auswurf.  Weniger  häufig,  von  der  constanten  Appetitlosigkeit  ab- 
gesehen,  sind  Erscheinungen  von  Seiten  des  Zhßestionsapparaiejf :  Erbrechen  und 
Diarrhöen.  Die  Miis  ist  zwar  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  nicht  (fcschwoilen;  es 
wäre  aber  falsch,  wie  dies  früher  zuweilen  geschah,  in  dem  Fehlen  der  Milz- 
schwellung etwas  für  Influenza  Charakteristisches  zu  sehen*  Denn  in  '/o  der 
Fälle  konnte  auf  meiner  Abtheilung  eine  Verffrössernm/  der  Milz  während  des 
Verlaufs  der  Krankheit  und  eine  rasche  Abschwellung  des  Organs  während  der 
Reconvalescenz  miiteht  der  Patpadon  sicher  constatirt  werden.  In  einem  kleinen 
Procentsatz  der  Fälle  (nicht  einmal  in  IO^/ü)  findet  sich  Albimien  im  Harn,  wohl 
in  Folge  der  Einwirkung  des  Infectionsstofi*es  auf  die  Nieren,  die  in  vereinzelten 
Fällen  stärker  sich  geltend  macht  und  zu  Nephritis  mit  Abscheidung  von  Blut- 
und  Epithelialcjlindern  im  Urin  führt;  bei  den  Sectionen  wurde  Glomerulo- 
nephritis (ähnlich  wie  im  Gefolge  von  Scharlach)  gefunden. 

Besonders  stark  tritt  in  den  meisten  Fällen  die  Wirkung  der  Infection  auf 
das  Nervenst/stem  hervor  in  Form  der  fast  nie  fehlenden  Kopfschmerzen,  Glieder- 
und  Gelenksschmerzen,  ferner  als  Schwindel,  Ohrensausen,  AugenÜimmern,  als 
Schlafsucht  oder  auch  Agrypnie,  Delirien  und  Convulsionen  in  maniakalischen 
Anfällen.  Auch  der  Herzmuskel  wtd  offenbar  von  dem  Gift  der  Influenza  stark 
afficirt;  die  dadurch  bedingte  Intoiication  verräth  sieh  in  Schwäche  der  Herz- 
thätigkeit,  die  vom  Fieber  allein  nicht  abhängig  gemacht  werden  darf,  da  man 
Fälle  beobachtet,  wo  bei  höchstem  Fieber  die  Herzthütigkeit  intact  bleibt^  wäh- 
rend in  anderen  bei  niedrigem  Fieber  systolische  Geräusche  u.  s.  w.  auftreten. 
Speciell  waren  es  mit  anderen,  chronischeii  Leiden   behaftete  Kranke,  die 
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untrer  dem  Eicfiius«  der  LiSoenza  durch  zonelunende  HexzMlnriebe  rn  Gn»i» 
gingen,  offenbar  weil  ihre  HerzeDergie  sdion  dordi  die  Gnmdkrukbeix  eae  E> 
bosse  erlitten  hatu*.  Auch  Esdocardiüs,  die  in  dauernde  HenSeUer  ^hofcfas 
kann,  wird  ab  uni  m  beobachtet.  Mit  toxischer  Verfettung  der  G«ficiw»ie 
hängt  die  Neigung  der  Infneczakranken  zu  Blntongen  zoflumnea.  die  in  Fcsa 
Ton  Ef'istaiis,  Vetrcrrfaagie.  Porpara,  HamoptQ«  o.  s.  v.  aofireten. 

co=-  Das  ffs^iili-rrtr.  grwTiLlkle  B:!d  der  Influenia  erleidet  maimiciKbe  AUaA?- 

pücatioE«.  mi^ji  d -r?h  dis  H;lz -treibe  §.:gg*arr.ter  dmpiicaiionem.  Vor  Allem  sad  «  eoifb» 
Organe,  in  ve!?h«n  die  Wirinnz  der  Streptokokken  oder  P&eomokokkai  n  idvati 
AffecMonen  fthrt:  speziell  ist  nach  den  Erfahnmg«!  in  der  letzten  Efiitaü  ä» 
Lunge  ncd  dis  GeiTrrfan  ge£Ahrdei.  Pmeymanien  sind  im  Terlanfe  der  TfiH^i»?^ 
Dicht  selten:  dtit  aisrAr.T. irreise  aber  treten  dieselben  in  der  Form  der  gew&hali^a 
cronpT*§en  Pceucvnie  azif  ciit  initialem  Schüttelfrost  und  rostbraunem  Spntna.  h 
weitaas  der  Mehrzahl  der  F^IIe  handelt  es  sich  rielmehr  um  atrpische  Pnennociei 
mit  missigen:  Fieber,  kleinem  frwiffDXtm  Puls.  DTspno§,  Cjanose  nnd  schweren  IH- 
gemeinerscheinüDgen  s^:?.  -tTp.b.T«se!i-  Charakters,  neben  geringen  klinischen  Locd- 
erscheinungen  a::?  der  Lnzz^  'ondectlicher  Dämpfang,  crepitirendem  BaMelp.  kicfat 
rabiginvsem  cder  UDblitigem  Spnt;un  .  denen  post  mortem  lobnlare,  weztieiiatigte 
InfiltiatioDsherde  entsprachen.  Die  Diagnose  kann  hier  hanptBSchlich  zwischen  der 
Annahme  der  beschriebenen  Pnenm.nieform  nnd  derjenigen  einer  hinzugetretenen 
Miliartnbercak«e  schwanken  rgL  die  Diagnose  der  letzteren).  In  anderen  Fällen  kann 
sich,  wie  ich  and  Andere  gesehen  haben,  AbscessbUdung  in  der  Lunge  entwickeln,  in- 
dem Eitererreger  aas  der  Bn  nchialschleimhaat  in  das  Langengewebe  eindringen,  nach- 
dem Torher  eine  schlaffe  Pneumonie  dasselbe  befallen  hatte.  Dann  kann  sich  dann 
eine  eitrige  fieuritis  anschliessen.  die  in  der  letzten  Epidemie  übeiliaupt  sehr  hlafi; 
als  Folgekrankheit  beobachtet  wurde.  Das  zweite  Organ«  in  welchem  eomplicirende 
eitrige  Entzündungen  sich  auffallend  hiufig  vorfinden,  ist  das  Gehörorgan,  Es  finden 
sich  hier  theils  einfache  Schwellungen  der  Tuben-  and  Paukenhöhlenschleimhant  theils 
Eisudationen  in  das  Cavum  tjmpani  mit  nachfolgender  Trommelfellperforation.  Selten 
verläuft  diese  Otitis  media  ohne  Eiterung,  der  gewöhnliche  Fall  ist,  dass  sich  im  Mittel- 
ohr Eiter  ansammelt,  in  welchem  durch  die  bacteriologische  üntersuehnng  Heincnltnren 
von  Streptococcus  pjogenes  oder  von  Pneumoniekokken  nachweisbar  sind.  Die  Ent- 
zündung kann  auf  den  Knochen  übergreifen  nnd  eitrige  Sinusphlebitis  nnd  Meningitis 
veranlassen. 
NHoiikrank-  Von  den  zahlreichen,  in  der  letzten  Influenzaepidemie  beobachteten  Aachkrank- 
hoitvn.  heiten  gehören  die  meisten  dem  Aervensystem  an.  Namentlich  sind  es,  wie  bei  anderen 
Infeotionskrankheiten,  Ersch'pfungs- und  Lähmungszustände,  Augenmuskell&hmungen 
u.  s.  w. ,  auch  Kückenmarkserkrankungen  und  Neuritis  mit  Muskelatrophien,  deren 
Kntstohung  man  im  Anschluss  an  Influenza  beobachtet  und  auf  diese  bezogen  hat  — 
ob  in  allen  Fnllen  mit  Recht  bleibe  dahingestellt.  Das  letztere  gilt  auch  für  eine  grosse 
Ittnlio  von  sonstigen  Erkrankungen:  Psvchosen,  Neuralgien,  Chorea,  Epilepsie,  Hysterie, 
Diabotos.  Tuborculose  u.  s.  w.,  deren  ätiologischer  Zusammenhang  mit  einer  überstan- 
donon  Intluonza  gewiss  möglich,  aber  ebenso  sicher  bestreitbar  ist 

Dio  Diagnose  der  Influenza  ist  während  des  Herrschens  einer  Epidemie  sehr 
litirlit,  Nobalil  oin  gewisser  Complex  von  Erscheinungen  zusammen  auftritt:  Katarrh 
(JIM*  Nasi<  und  der  Bronchien,  verbunden  mit  stärkerer  Affection  des  Allgemein- 
hrlindt^HH,  Kopf-  und  Gliederschmerzen  u.8.w.  Schwieriger  schon  ist  die  Diagnose, 
wiMin  tlie  ^'«»wohnliche  Häufung  der  Symptome  fehlt  und  nur  nervöse,  oder  nur 
»•anlMm'ln«  Krsrheimmgen  sich  einstellen,  üeberhaupt  hat  gewiss  jeder,  der  es 
mit  il»M  DiaKUose  streng  nininit,  gleich  mir  die  Empfindung  gehabt,  dass  während 
ilftii  Ihlluoiuaepidomio  viele  Diagnosen,  die  auf  Influenza  gestellt  werden,  recht 
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^wach  begründet  sind  und  später  aach  nach  Ablauf  der  Krankheit  zweifelhaft 
Meiben  oder  nachträglich  corrigirt  werden  müssen,    Vijfercnliaidiatftiostijtrh  DiirereBti»i- 
koDimt  hauptsächlich  Typhus  abdominalis,  Masern  und  Scharlach,  einfache  Coryza  ^^^"^ 
ier  Bronchitis  und  Miliartuberculose  »n  Betracht  Ein  beginnender  Typhus  ab- 
iaminalh  kann  zuweilen  erst  nach  einigen  Tagen  d.  h.  nach  Abfall  der  Temperatur 
I     ausgeschlossen  werden,  namentlich  wenn  die  Influenza  mit  staffeiförmig  an- 
■gteigendem  Fieber  einsetzt,  Diarrhöen, Roseola  und  Milzschwelluüg  sich  einstellen, 
Hber  Gedanke  an  Typhus  ist  um  so  mehr  gerechtfertigt,  als  auch  Epistaxis  bei  In- 
^■taenzakranken  nicht  so  selten  beobachtet  wird  und  die  initialen  nervösen  Allge- 
p    meinsymptome  beiden  Krankheiten  gemein  sind.    Am  ehesten  wird  in  solchen 
I     Fällen  die  Diagnose  durch  die  der  Influenza  zukommende  Coryza  und  Con- 
'     juQcti?itts,  sowie  durch  das  Fehlen  der  für  Typhus  pathognostischen  relativen 
Pulsverlangsamung  in  die  richtige  Bahn  gelenkt-  Von  der  einfüchen  Corysa  und 
Bronchäi's  unterscheidet  sich  die  Influenza  durch  die  Plötzlichkeit  des  Beginns 
der  Erkrankung,  den  raschen  Verlauf  derselben  und  die  Intensität  der  nen  Ösen 
Stonmgen,    eventuell  durch  die  Milzschwellung  und   die  Exantheme,     Sehr 
schwierig  kann  die  Differentialdiagnose  zwischen  Masern  und  Influenza  werden. 
Die  Conjunctivitis,  Laryngobronchitis,  Angina,  die  Stimkopfschmerzen  u.  a.  sind 
bei  beiden  Krankheiten  gleichmässig  vorhanden ;  die  sichere  Diagnose  ist  gewöhn- 
lich erst  am  vierten  Tage  möglich,  wenn  nach  erfolgtem  Fieberabfall  ein  neuer 
Anstieg  der  Temperatur  und  die  Eruption  des  Exanthems  direct  für  das  Vor- 
handensein von  Morbillen  spricht.    In  den  ersten  Tagen  ist  vor  allem  auf  die 
Röthung  der  Rachen-  und  Gaumenschleimhaiit  zu  achten,  die  im  Prodromal- 
stadium der  Masern  nicht  selten  in  Form  von  kleinen  Flecken  erscheint  und  die 
geschwollenen  Follikel  ak  hirsekorngrosse  Knötchen  hervortreten  lässt   End- 
lich kann  auch  die  Frage,  oh  der  Eintritt  einer  acuten  MHiartubercuhsc  oder 
Influenza  vorliegt,  ernstlich  in  Betracht  kommen,  namentlich  wenn  Phthisiker 
von  Influenza  ergriffen  werden.   Hier  hilft  hauptsächlich  die  Beachtung  des  Vor- 
wiegens  der  Conjunctivitis  und  Corj'za  zur  richtigen  Diagnose. 

Ob  die  Dengue  einen  Morbus  sui  generis  oder  nur  eine  Modification  der  In- 
lenza  speciell  der  heissen  Zonen  darstellt,  ist  vorderhand  nicht  zu  entscheiden, 
lange  nicht  die  Identität  des  Erregers  beider  Krankheiten  nachgewiesen 
leiden  kann. 

Tetanut»  Starrkrampl 

Der  Tetanus  ist  eine  echte  Infectionskrankheit,  deren  Noxe  heutzutage  sicher 

bekannt  ist.  Dieselbe  ist  in  dem  von  Nicolaier  im  Erdreiche  entdeckten,  und  von 

KrrASATO  reingezüchteten  Tetanusbacillus  zu  suchen,  mit  dessen  Uebertragung 

aufThiere  man  einen  Impftetanus  zu  erzeugen  vermag;  letzteres  gelingtauch 

TJeberimpfung  von  chemischen  Giftstoffen,  die  aus  Culturen  von  Tetanus- 

cillen  gewonnen  werden. 


Der  Tetanusbacillus  stellt  grosso  bewegliche  Stäbchen  mit  endständiger  Sporen- 

dar.  Er  ist  ßtreog  anaerob,  gedeiht  auf  verschiedenen  Nährböden;  seine  Keime 

ttden  sich  nachgewiesener  Maassen  in  den  oberflächlichen  Schichten  der  Gartenerde, 

Dunghaufen  u.  ^.     In  den  inneren  Organen  von  Thieren^  die  mit  Tetauusbacillen 

eimpft  sind  und  unter  Streckkrämpfen  zu  Grunde  gehen,  fehlen  nicht  nur  alle 

Oberen  pathologischen  Yeräuderungen«  sondern  vor  Allem  ausnahmslos  auch  die 
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Bacillen  selbst.  Es  ist  daher  wahrscheinlich,  dass  die  Bacillen  an  dem  InTasionsorte 
haften  bleiben  und  von  hier  aus  durch  ausserordentlich  giftige  Stoffwechselproducte 
(Toxalbumine)  den  Körper  intoxiciron. 

Die  ImportatioQ  der  Tetanusbacillen  in  den  Körper  geschiebt  in  der  Segel 
durch  Verunreinigung  von  (oft  kleinsten)  Hautwunden  mit  Erde,  MaaertheileDf 
Dünger,  schmutzigen  Fingern  u.  s.  w.  Der  Tetanus  ist  daher  im  Allgemeinen 
als  eine  exquisite  Wundinfectionskrankheit  zu  bezeichnen  (Tetanus  traumaiieus). 
Wie  beim  Wunder  jsipel  und  bei  der  Septicopyämie  giebt  es  aber  auch  beim  Tetanus 
Fälle,  bei  denen  der  Ort  der  Invasion  der  Bacillen  nicht  nachgewiesen  werden 
kann,  die  Krankheit  also  scheinbar  spontan  entsteht  {krypiogenetücher^  idio- 
pathischer, rheumatischer  Tetanus).  Die  Bezeichnung  dieser  kryptogenetischen 
Tetanusformen  als  „rheumatischer**  hat  insofern  einige  Berechtigung,  als  seit 
langer  Zeit  constatirt  ist,  dass  Witterungseinflüsse  auf  die  Entstehung  der  Krank- 
heit einen  unleugbaren  (wohl  prädisponirenden)  Einfluss  haben.  Auch  psychische 
Momente,  Nervenverletzungen  und  Gehirnerschütterungen  mögen  für  den  Aus- 
bruch, oder  wenigstens  die  Intensität  der  Krankheit  insofern  von  Bedeutung  sein, 
als  die  Reaction  des  Nervensystems  auf  das  Tetanusgift,  das  speciell  auf  die 
Centralapparate,  ähnlich  dem  Strychnin,  wirkt,  unter  diesen  umständen  lebhafter 
sein  dürfte.  Gelegenheit  zur  Infection  ist  ausser  durch  zufallige  Hautwunden 
durch  die  bei  den  Geburten  zu  Stande  kommenden  inneren  Läsionen  (puerperaler 
Tetanus)  gegeben,  ferner  bei  Neugeborenen  durch  den  Nabelstumpf  (Teiamis 
neonatorum)  u.  a.  Auf  alle  diese  ätiologischen  Momente  ist  bei  der  Diagnose  des 
Tetanus  im  einzelnen  Falle  Rücksicht  zu  nehmen. 

Diagnostic  Da,  wio  schou  bemerkt,  bei  den  Impfthieren  nie  Bacillen  im  Körperinnem 

«^chw  AVerth  nachzuwciseu  sind  und  auch  am  Infectionsort  die  geimpften  Bacillen  post  mortem 

^badJien.  nur  zuweileu  noch  angetroflFen  werden,  so  folgt  daraus  ohne  weiteres,  dass  der 
Nachweis  der  specifischen  Tetanusbacillen  für  die  Diagnose  nur  in  beschranktem 
Maasse  verwerthet  werden  kann.  So  wichtig,  und  in  letzter  Instanz  entscheidend 
auch  der  positive  Nachweis  von  Tetanusbacillen  im  Wundsecret  (oder  yielleicht 
auch  einmal  im  Blut  von  Tetanuskranken)  für  die  Diagnose  ist,  so  beweist  doch 
andererseits  das  soeben  Gesagte,  dass  das  Krankheitsbitd  in  einem  Theil  der  Falle 
allein  die  Diagnose  bestimmt.  Dasselbe  ist  aber  auch  für  die  Diagnose  der  Fälle, 
in  denen  die  Auffindung  der  Tetanusbacillen  gelingt,  indirect  von  ausschlaggeben- 
der Bedeutung,  insofern  als  erst  durch  die  charakteristischen  Krankheitssymptome, 
die  der  betrefi'ende  Patient  bietet,  der  Arzt  zur  Nachforschuug  nach  Tetanus- 
bacillen angeregt  wird. 

Diagnosti-  Die  das  ganze  Krankheitsbild  des  Tetanus  beherrschende  Erscheinung  sind 

^er  Kwnk-^  dio  tonischcn  Muskelkrämpfe,  die,  mit  leichten,  ziehenden  Schmerzen  und  stellen- 

heitssym-  wcisc  mit  Muskelsteifigkeit  beginnend,  bald  zu  einem  erschreckenden  Grade  sich 
i.Tome.  steigern  und  den  grössten  Theil  der  Körpermuskeln  der  Reihe  nach  befallen,  zu- 
erst die  Kiefer-,  Schlund-  und  Zungenmuskeln,  dann  die  Muskeln  des  Nackens  und 
des  Stammes  und  schliesslich,  wenn  auch  seltener,  die  Extremitätenmuskeln.  Be- 
sonders selten  dehnen  sich  die  Krämpfe  auf  die  Vorderarme  undHände  aus;  in  ein- 
zelnen Fällen  wiegt  der  Kinnbackenkranipf  fast  exclusiv  vor  (Trismus).  Durch  die 
Spannung  der  Muskeln  des  Gesichtes  verändert  sich  der  ganze  Ausdruck  desselben 
in  höchst  prägnanter  Weise  (Facies  tetanica):  die  Mundwinkel  sind  nach  aussen 
und  unten  gezogen,  die  Nasenlöcher  erweitert,  die  Lidspalte  ist  verengert,  die 
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Stirn  geronzelt,  die  Masseterenränder  springen  als  strafle  Bänder  vor;  das  alles 
giebt  den  Mienen  etwas  Gespanntes,  Starres ;  unter  Umständen  präsentirt  sieh 
das  Gesicht  des  Tet^nuskranken  anter  dem  nnheimlichen  Bilde  des  ,3isus  sar- 
doQicas/'  Durch  die  Unmöglichkeit,  die  durch  den  Masseterenkrampf  fest  ge- 
schlossenen Kiefer  von  einander  zu  entfernen,  wird  das  Sprechen  unverständlich, 
die  Spetsezufubr  (selbst  das  Sangen)  erschwert;  geradezu  unmöglich  wird  die 
Ifahningsaufnahme,  wenn  sich  zur  Kieferklemme  noch  Krampf  der  Schluod- 
muskulatur  gesellt  Besonders  charakteristisch  ist  die  Körperstellung,  die  der 
Krampf  der  Rückenstrecker  erzeugt  (Opisthotonus),  die  Bauchmuskulatur  ist 
bretthart  gespannt,  der  Kopf  nach  rückwärts  gezogen.  Gelahrlich  in  seinen  Folgen 
ist  der  Krampf  der  Athmnngsmuskeln,  indem  die  Krankeu  von  heftigen 
Oppressionsgefühlen  gequält  sind,  cyanotisch  werden  und  schliesaliob  ersticken ; 
der  Suffocationstod  droht  namentlich  dann,  wenn  die  Kehlkopfmnskulator  am 
tetanischen  Krampf  sich  betheiligt  und  spastischer  Glottisverschluss  eintritt 
Die  Krämpfe  sind  gewöhnlich  tonisch,  andauernd,  nur  im  Schlafe  eessirend ;  in 
anderen  Fällen  stellen  sich  Intermissionen  auch  am  Tage  ein ,  wenigstens  ein 
relativer  Nachlass  der  Spannung,  der  aber  rasch  neuen  Krämpfen  (zum  Theil 

! klonischen)  Platz  macht,  sobald  auch  nur  leichte  sensible  Beize  einwirken,  letzteres 
deswegen,  weil  die  Refleierregbarkeit  beim  Tetanus,  wenigstens  in  den  späteren 
Btadien  der  Krankheit,  zweifellos  gesteigert  ist.  Die  tetanische  Contraction  der 
Moskeln  giebt  zu  Schmerzen  Veranlassung,  die  auch  durch  Druck  auf  die  ge- 
spannten Muskeln  hervorgerufen  bezw.  gesteigert  werden  können;  dagegen  scheint 
die  Tast-  und  Temperaturempüadung  eher  herabgesetzt,  als  erhöht  zu  sein;  das 
ßensorium  bleibt  meist  bis  zum  Tode  ungetrübt  Die  Körpertemperatur  zeigt 
iin  wechselndes  Verhalten :  bald  Ibt  sie  normal,  bald,  meist  in  dem  prämortalen 
ptadium  der  Krankheit,  stark  erhöht  (sogar  bis  44  ^j;  eine  befriedigende  Er- 
klärung dafür  zu  geben,  ist  bis  jetzt  nicht  möglich ;  der  PuU  ist  in  der  Regel 
klein  und  namentlich  während  der  Paroxysmen  frequent  Besondere  Aufmeik- 
samkeit  ist  den  Verhältnissen  der  Abscheidung  und  Zusammensetzung  des  Harns 
beim  Tetanus  zugewandt  worden.  Im  Allgemeinen  wird  von  den  Kranken  ein 
spärlicher,  hochgestellter  Urin  entleert,  der  zuweilen,  wohl  in  Folge  der  specifischen 
Beizung  der  Med*  oblongata,  Eiweisa,  selten  Zucker  enthält  Die  Hamstoflf- 
ausfuhr  verläuft  unabhängig  von  den  Krampfanfällen  und  erfolgt,  entsprechend 
der  physiologischen  Thatsacbe,  dass  die  Muskel thätigkeit  nicht  mit  einem  stärkeren 
Kiweisszerfail  einhergeht,  nicht  in  gesteigertem  Maasse;  ebensowenig  ist  die 
Ausscheidung  des  Kreatinins  and  der  Phosphate  erhöht  Kach  alledem  ist  etwas 
Positives  für  die  Diagnose  aus  dem  Verhalten  des  Urins  nicht  zu  gewinnen. 
Durch  einen  Krampf  des  Sphincters  kann  die  Harnentleerung  und  aus  dem- 
selben Grunde,  specieU  auch  wegen  des  Krampfes  der  Bauchmuskeln,  die  Kotb- 
abscheidung  erschwert  sein. 

Die  tetanischen  Krämpfe  sind  im  Bilde  des  Tetanus  so  typisch,  dass  i>iffor«nti«j* 
in  differentialdiagnoslücker  Beziehung   nur  solche  Krankheiten  in  Betracht  «'^•«»ö«' 


kommen,  die  ebenfalls  mit  ausgesprochenen  Krämpfen  verlaufen.    Am  ehesten 

[ist  eine  Verwechselnng  des  Tetanus  mit  Meningitis  spinalis  und  cerehrospirmlix 

^möglich,  indem  die  mit  Schmerzen  einhergehende  Nackenstarre  und  krampfhafte 

Contraction  der  Rückenstrecker  u.  a.  beiden  Krankheiten  gemein  ist.    Indessen 

wird  die  Diagnose  doch  nicht  lange  schwanken  —  für  das  Bestehen  eines  Tetanus 


Xoniuflti*. 
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spricht  im  Gegensatz  zur  Meningitis  das  etwaige  Fehlen  des  FieberSi  das  Tor- 
wiegen des  Trismus  und  die  beträchtlich  gesteigerte  Beflexerregbarkeit,  das  Fehlen 
der  Hyperästhesie,  der  Lähmungen  und  der  Hautausschläge.  Handelt  es  sich 
um  die  cerebrospinale  Form  der  Meningitis,  so  ist  vollends  eine  Verwechseliuig 
der  beiden  Krankheiten  nicht  gut  möglich,  indem  Kopfschmerz ^  Erbrechen, 
Lähmung  der  Gesichts-  und  Augenmuskelnerven  (beim  sogen.  „Kopftetanus'* 
d.  h.  einem  von  Kopfverletzungen  ausgehenden  Tetanus  mit  Trismus  undScUond- 
muskelkrampf  wurde  allerdings  in  der  Regel  auch  eine  Facialislähmong  auf 
der  Seite  der  Verletzung  beobachtet),  unwillkürlicher  Abgang  von  Eoth  und 
Urin,  Ungleichheit  der  Pupillen,  Störung  des  Bewusstseins  und  endlich  der 
charakteristisch^  ophthalmoskopische  Befund  direct  fflr  Meningitis  sprechen. 

MusiceiThen-  Eine  Yerwechsclung  des  Tetanus  mit  Rheumaiitmus  der  Nacken-  und 
matismus.  jifickenmuskeln  ist  nicht  leicht  möglich.  Das  Fehlen  der  gesteigerten  Haut- 
reflexe, des  Trismus,  der  Facies  tetanica,  derCyanose,  die  exquisite  Schmerzbaftig- 
keit  der  Bewegungen  beim  Muskehrheumatismus  u.  a.  schützt  vor  Fehldiagnosen. 
Zudem  ist  die  steife  Haltung  des  Halses  oder  des  Rückens  beim  Muskelrheomatis- 
mus  durch  die  Schmerzen,  die  jede  Bewegung  machte  aufgezwungen,  nicht  durch 

Hysterische  Krampf  bedingt  Eher  kann  ein  hysterischer  Krampfzustand  auf  den  ersten  Blick 
Krämpfe,  j^jg  Tetauus  impouireo.  Bei  näherer  Untersuchung  wird  sich  indessen  ein  dia- 
gnostischer Irrthum  leicht  vermeiden  lassen.  Beim  Tetanus  kommt  Muskel  um 
Muskel  in  Krampfzustand ;  der  Streckkrampf  entwickelt  sich  in  regelmässiger, 
fast  gesetzmässiger  Folge ;  bei  der  Hysterie  dagegen  herrscht  eine  gewisse  Un- 
regelmässigkeit, eine  Polymorphie  im  Krankheitsbilde,  etwas  Explosives  in  dem 
Auftreten  der  Krämpfe,  und  mischen  sich  in  dieselben  nervöse  Symptome: 
Schluchzen,  Singultus  u.  ä.,  die  dem  Tetanus  fremd  sind.  Vor  allem  aber  ist  bd 
letzterem  die  Psyche  unbetheiligt,  während  diese  bei  der  Hysterie  immer  mehr 
oder  weniger  alterirt  und  der  Suggestion  zugänglich  ist  Auch  wird  bei  Hysteri- 
schen Fieber  und  Pulsbeschleunigung  vermisst^  während  ersteres  beim  Tetanus 
zwar  fehlen,  aber  in  anderen  Fällen  die  höchsten  Grade  erreichen  kann.  Stönmgen 
der  Sensibilität  sind  bei  schwerer  Hysterie  so  gut  wie  immer  ansgesprooheD, 
beim  Tetanus  höchstens  angedeutet  Weitere  Unterscheidungsmerkmale  anzu- 
geben ist  nicht  nöthig ;  wer  auch  nur  einige  Erfahrung  in  der  Benrtheilnng  des 
hysterischen  Krankheitsbildes  besitzt,  wird  dasselbe  oft  an  kleinen  Zügen  wieder- 
erkennen und  mit  dem  typischen  schweren  Bilde  des  Tetanus  höchstens  kurze 
Zeit,  auf  die  Dauer  aber  sicher  nicht  verwechseln. 

Masticato-  Dassclbe  gilt  für  den  als  selbständige  Erkrankung  sehr  seltenen  tmischen 

Krampf.    Kaumttsketkrampß    Herrscht  auch  im  Bilde  des  Tetanus  der  Trismus  znweilen 

vor,  so  sind  doch  beim  Tetanus  daneben  immer  noch  andere  Muskeln,  speciell  die 

Nacken-  und  Gesichtsmuskeln,  oder  auch  wohl  die  Zungen-  und  Sohlundmuskehi 

am  Krämpfe  betheiligt 

Mrychniii-  Iii  praktischer  Beziehung  wichtig  ist  die  Unterscheidung  zwischen  infectiösem 

N  or^-iftuiu'.  ^^^^  toxischem  Tetanus,  speciell  dem  durch  Strychninvergiftung.  In  erster  Linie 
entschoidot  hier  die  Aetiologie,  weiterhin  auch  die  Differenz  einzelner  Züge  im 
Kraiikhoitsbild.  VHx  die  Strychninvergiftung  spricht  im  Allgemeinen  das  Vor- 
herrschen der  Krämpfe  in  den  Extremitäten,  besonders  auch  in  den  Händen,  die 
grossere  Ixcinheit  der  Interniissionen,  die  zweifellose  Abhängigkeit  der  Krämpfe 
von  der  Steigerung  der  Retlexorregbarkeit  von  Anfang  an  und  endlich  die  kurze. 
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Lyssa  hmnana,  Wnihkrankheit  (Rabies^  Hydrophobie^  Hmidswuth). 


gewöhnlich  nicht  länger  als  Stunden  anhaltende  Dauer  der  schweren  Erscbei- 
scheinuügen,  während  der  infectiöse  Tetanus  erst  nach  einer  Woche,  durchsehnitt- 
lich  nach  5 — tu  Tagen  letal  endet 

In  einzelnen  Fällen  von  Tetanus  sind  die  Schliogkrämpfe  stärker  ausge- 
sprochen; dann  kann  sich  unter  Umständen  die  Frage  aufwerfen,  ob  ein  Tetanus 
oder  Lyssa  vorliegt    Die  Unterscheidung  der  letzteren  vom  Tetanus  bietet  in- 
dessen keine  ernstlichen  Schwierigkeiten,  wie  sich  aus  der  folgenden  Besprechung 
^der  Diagnose  der  Hydrophobie  ergeben  wird. 

^B         Auch  die  Lyssa  ist  zweifellos  eine  echte  iDfectioDskrankheit,  obgleich  bei  ihr  ein 

B  specifischer  Mikroorganismus  bis  jetzt  aicht  mit  Sicherheit  nachgewiesen  worden  ißt 

H  Sie  entsteht  nie  spontan,  ist  von  Mensch  auf  Mensch  nicht  übertragbar,  sondern  ledig- 

H  lieh  durch  den  Biss  wuthkranker  Thiero  (von  Hunden,  Katzen,  Wölfen,  Füchsen,  soltener 

B  von  Herbivoren  —  Rindern  u.  a.),  oder  dadurch,  dass  Blut  oder  Speichel  eines  wuthkranken 

Thieres,  die  das  Gift  enthalten,  mit  einer  Wunde  des  betreffenden  Menschen  zufällig 

in  Berührung  kommt  Ob  die  Lyssa  nach  einer  Infection  mit  Wuthgift  ausbricht  hängt 

von  der  jeweiligen  individuellen  Disposition  des  Inficirten,  ferner  von  dem  Umstände 

(ab^  ob  das  Gift  direct  in  die  Wunde  gelangte,  oder  an  den  Kleidern  hängen  blieb  u.  s.  w. 
Die  Krankheit  ist  durch  ihre  lange  Incubaüonszeii  ausgezeichnet  (durchschnittlich 
TO  Tage,  in  seltenen  Fällen  gegen  ein  Jahr  und  darüber). 
Die  Diagnose  hat  auf  diese  ätiologischen  Funkte  stets  Hücksicht  zu  nehmen,  nicht 
blos  auf  das  allerdings  sehr  charakteristische  KrankheitsbUä,  In  der  Hegel  wird  der 
Beginn  der  Ljssa  durch  Schmerz  und  Schwellung  der  Lösionsstolle  und  ziehende 
Schmerzen  oder  Parästhesien,  durch  Gelenksschmerzen,  Mattigkeit  eventuell  auch  durch 

I  häufiges  Niesen  (wenn  die  Wutb  von  Bisswunden  im  Gesicht  ausgeht)  und  zuweilen  durch 
leichtes  Fieber  eingeleitet;  zugleich  ist  damit  allgemeine  Unruhe  und  Angst  vor  dem 
Ausbruch  der  Krankheit  verbunden.  Kurze  Zeit  (1  —  3  Tage)  darauf  tritt  das  Stadium 
hyärophobicum  s.  convuUnimm  mit  seinen  Inspirations-  und  Schlingkrämpfen  ein. 
Bobald  der  Kranke  den  Versuch  macht,  Flüssigkeiten  oder  Speisen  zu  schlucken,  tritt 
ein  kurzdauernder  Schling-  und  Inspirationskrampf  mit  tiefem  Herabtreteu  des  Zwerch- 
felles und  Erstickungsnoth  ein.  Dabei  malt  sich  die  Todesangst  in  den  Zügen  der  un- 
glückliehen Patienten  aus;  sie  werfen  Kopf  und  Schultern  nach  rückwärts,  bis  eine 
Exspiration  die  Erlösung  von  dem  Krampfanfalle  bringt  Die  Erfahrung,  dass  der 
letztere  bei  jedem  Versuch  zu  trinken  eintritt  erzeugt  die  „Wasserscheu",  lässt  den 

I  Kranken  vermeiden  den  Speichel  hinunter  zu  schlucken,  treibt  ihn  denselben  in  kurzen 
Intervallen  auszuspucken.  Später  genügt  schon  der  Anblick  eines  Glases,  eines  blanken 
Gegenstandes,  ein  Luftzug,  grelles  Licht  die  Berührung  der  Haut,  Anblasen  u.a.,  um  die 
Reflexkrämpfe  hervorzurufen.  Neben  den  Inspirations*  und  Schlingkrärapfea  kommen 
auch  tonische  Contractionen  der  Bückenmuskeln  und  klonische  Krämpfe  an  verschie- 
denen Köq>ertheilen  vor.  Hierzu  treten  endlich  noch  als  besonders  charakteristisch  die 
Zeichen  ktdjM^M^x  psychischer  E.rcitation:  Delirien,  Hallucinationen  und  förmliche 
Wut  Hanf  alle,  in  denen  die  Patienten  um  sich  schlagen,  auf  die  Umstehenden  ein- 
dringen und  dabei  schnappende,  beissende  Bewegungen  machen.     In  diesen  gegen 
7^  Stunde  und  länger  dauernden  Anfällen  kann  der  Tod  durch  Erstickung  eintreten ; 
gewöhnlich  aber  coUabirt  der  Kranke  im  Verlaufe  von  einigen  Tagen,  und  der  Exitus 
etalia  tritt  unter  dem  Bilde  allgemeiner  Erschöpfung  und  Paralyse  ein.   Die  Körper- 
temperatur ist,  speciell  gegen  den  Tod  hin,  gesteigert,  der  Puls  klein  und  unregel- 
DÄssig;  im  Harn  wurde  Ei  weiss  und  mehrmals  (was  wegen  der  anatomisch-fnuctionellon 
Ziehungen  der  Lyssa  zum  Centrainer vensystem,  speciell  zur  Med.  obl.,  von  Wichtrg- 
eit  ist)  Zucker  nachgewiesen. 


480 


Diagnose  der  Infectionskrankheiten. 


Difforontäai-  Vergegenwärtigt  man  sieb  dieses  typische  Krankheitsbild,  und  ist  die  Anamnese 
dugnoso.  bekannt,  so  hat  die  Diagnose  keine  Schwierigkeiten.  Differentialdiagnostisch  kommt 
höchstens  der  Tetatms  in  Betracht,  bei  dem  ja  auch  Schlingkrämpfe  vorkommen, 
während  andererseits  im  Verlaufe  der  Lyssa  Opisthotonus  und  andere  tetanische  Sym- 
ptome nebenherlaufen.  Das  exquisite  Vorwiegen  der  Schling-  und  Inspirationskrämpfe, 
die  mit  ganz  krampffreien  Intermissionen  abwechseln,  sowie  die  auffallende  Störung 
des  psychischen  Verhaltens  bei  der  Lyssa  wird,  ganz  abgesehen  von  der  in  der  Regel 
klar  liegenden  Aetiologie  des  einzelnen  Falles,  die  Entscheidung,  ob  Hundswuth  oder 
Tetanus  vorliege,  nur  selten  längere  Zeit  schwanken  lassen.  Wird  Jemand  von  einem 
wuthverdächtigen  Thiere  gebissen,  so  ist  es,  wie  bereits  erörtert  wurde,  selbst  dann, 
wenn  das  Vorhandensein  von  Lyssa  bei  dem  betreffenden  Thiere  nachträglich  sicher 
gestellt  wird,  doch  immer  noch  fraglich,  ob  bei  dem  Gebissenen  sich  später  wirklich 
Lyssa  einstellt  oder  nicht.  Da  die  Hundswuth  aber  bekannter  Maassen  eine  Krankheit 
ist,  die  eine  fast  absolut  letale  Prognose  bietet,  so  ist  es  selbstverständlich,  dass  die 
betreffenden  Individuen  in  Erwartung  des  Ausbruchs  der  entsetzlichen  Krankheit  in 
Unruhe,  ja,  *  wenn  es  sich  um  Leute  mit  leicht  erregbarem  Nervensystem  handelt,  in 
einen  mit  hysterischen  Krämpfen  verbundenen  Zustand  stärkster  psychischer  Excitation, 
der  an  das  Bild  der  Lyssa  erinnert  {Lyssophobie),  gerathen  können.  Die  lange  Dauer 
solcher  Angst-  und  Krampfzustände,  die  Wahrnehmung,  dass  in  solchen  Fällen  selbst 
nach  Wochen  durchaus  keine  Erhöhung  der  Körpertemperatur  und  ebenso  wenig  der  zu 
erwartende  gefährliche  Collaps  eintritt,  weiterhin  die  Beobachtung,  dass  sich  in  die 
lyssaähnlichen  Symptome  auch  echt  hysterische  einmischen,  und  die  Krankheits- 
erscheinungen mit  einer  gewissen  Uebertreibung  ostentativ  vorgekehrt  werden,  wird 
u.  a.  vor  einer  Verwechslung  jener  Pseudolyssa  mit  der  wirklichen  Lyssa  schützen. 

In  den  seltenen  Fällen  von  atypisch  verlaufender  (mit  Tod  endender)  Lyssa,  wo 
beispielsweise  die  erhöhte  Reflexerregbarkeit,  die  Wasserscheu  u.  a.  fehlt,  lässt  sich  nur 
aus  der  feststehenden  Aetiologie  des  Einzelfalles  die  Diagnose  auf  Lyssa  stellen. 


Milzbrand- 
bacillos. 


MiLsbrand,  Anthrax. 

Wie  die  Lyssa  ist  auch  der  Milzbrand  eine  Infectionskranklieit,  die  vom 
Thiere  auf  den  Menschen  übertragen  wird  (Zoonose).  Das  specifische  Virus  des 
Anthrax  wurde  schon  vor  sehr  langer  Zeit  (1849  von  Follender  und  Brauell) 
in  einer  Bacillenart  entdeckt,  über  deren  Natur  in  den  letzten  30  Jahren  nnaos- 
gesetzt  eingehende  Stadien  von  den  verschiedensten  Forschem  gemacht  worden. 
Ist  doch  die  Feststellung  und  Züchtung  des  Milzbrandbacillus  und  die  Elarlegang 
seiner  Lebenseigenscbaften  der  Markstein  in  der  modernen  Entwicklung  der 
Lehre  von  den  Infectionskrankheiten  überhaupt  geworden!  Der  Nachweis  des 
Milzbrandbacillus  hat  eine  eminent  diagnostische  Bedeutung  gewonnen  und 
ermöglichte,  wie  wir  später  sehen  werden,  die  Entdeckung,  dass  gewisse  bis 
dahin  unrichtig  gedeutete,  räthselhafte  Krankheiten  mit  dem  Milzbrand  in  Zu- 
sammenhang stehen  und  durch  dessen  Gift  hervorgerufen  werden. 

Die  Bacillen  des  Milzbrands  präsentiren  sich  als  grosse,  helle,  unbewegliche 
Stäbchen;  dieselben  theilen  sich  bei  höherer  Temperatur  und  wachsen  in  Fäden  aus, 
die  sich  zu  grösseren  Verbänden  zusammenwinden.  In  der  Mitte  der  Stäbchen  beiw. 
Fäden  entwickeln  sich  die  hellglänzenden  Sporen.  Doch  geschieht  dies  nur  bei  höheren 
Temperaturen,  d.h.  nicht  unter  25",  und  bei  unbehindertem  Zutritt  von  Sauerstoff.  Letz- 
terer Umstand  erklärt  das  Factum,  dass  im  lebenden  Thierkörper  und  in  der  Leiche  die 
Milzbrandbacillen  keine  Sporen  treiben.  Wahrend  die  Bacillen  gegen  äussere  Einflüsse, 
besonders  gegen  das  Austrocknen,  sehr  empfindlich  sind,  erweisen  sich  dagegen  die 
Sporen  als  höchst  dauerhafte  Gebilde.  Der  den  Milzbrand  veranlassende  Mikroorga- 
nismus gedeiht  also  vorzugsweise  saprophytisch,  d.  h.  ausserhalb  des  Organismus,  ist 


MüibraDd^  Aathnx. 
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aber  nur  factiltativ  saprophytiscb»  indem  er,  in  den  lebenden  Kr>rper  eintretend,  als 
Parasit  demselben  geftihrlieh  wird  und  eine  höbe  patbogene.  infectiüse  Bedeutung  ge- 
winnt. Er  kann  auf  den  verschiedensten  Wegen  in  deu  Körper  des  Menschen  gelangen 
und  je  nach  der  Art  der  Invasion  differente  Krankheitsbilder  zu  Stande  bringen.  Bei 
Aufnahme  des  Giftes  durch  Wunden  der  Haut  entsteht  das  häufigste  Bild  der  Krank- 
heit, der  IVundmilzbrand :  durch  Importation  von  Milzbrandsporen  mit  der  Nahrnng 
in  den  Magen  und  Darm  entwickelt  sich  dov  Darmmilzbrandf  die  ,»Mvcosis  intestinalis** ; 
durch  Inhalation  von  sporenhaltigem  Wollstaub  u.  ä.  kommt  es  zum  Lungenmilzbrand 
mit  pneumonischen  Erscheinungen  und  'schwerer  septicämischer  Allgemein  in  fection. 
Die  Art  und  Weise,  wie  das  in  den  Körper  gelangte  Milzbrandgift  zur  Wirkung  kommt, 
ist  im  Allgemeinen  die,  dass  die  Bacillen  bezw.  die  aus  Sporen  ausgekeimten  Bacillen 
«ich  enorm  vermehren  und  auf  dem  Wege  des  Blut-  oder  Lympbstromes  im  Körper 
verbreiten  und  so  als  echt  septicämische  Noxe  den  ganzen  Organismus  überschwemmen- 
Die  stark  infectiösc  Wirkung  der  Milzbrandbacillen  beruht  zweifellos  auf  einem  durch 
den  Stoffwechsel  der  letzteren  erzeugten  chemischen  Gift,  dessen  Natur  aber  noch 
nicht  endgültig  festgestellt  ist. 

Für  die  Diagnose  des  Milzbrandes  kommen  stets  gewisse  ätiologische  Verhriltniss© 
in  Betracht.  Fast  immer  erfolgt  die  üebertragung  des  Giftes  auf  den  Menschen  da- 
durch, dass  der  betreffende  Mensch  mit  milzbrandkranken  lebenden  Tbieren  (Bindern, 
Schafen,  Pferden,  Ziegen,  Schweinen  u.  a.J  oder  mit  Gegenständen,  die  von  railzbrand- 
kranken  Tbieren  stammen,  in  Berührung  kommt.  Aus  diesem  Grunde  sind  gewisse 
Individuen,  die  mit  lebenden  und  todten  Thieren  oder  ihren  Abiilllen  gewerbsmässig 
zu  thon  haben,  besonders  gefährdet,  so:  Stallknechte,  Eirten,  Landwirtbe,  Abdecker, 
Fellhändler,  Gerber,  Hutmacher,  Kürschner  u.  s,  w.  Auch  Insecten,  die  auf  anthrax- 
kranken  Thieren  gesessen  haben,  scheinen  die  Uebertragung  des  Giftes  auf  den  Menschen 
vermitteln  zu  können.  Sehr  selten  sind  Fülle  der  Ansteckung  von  Mensch  zu  Mensch, 
[^wovon  ich  selbst  einen  ganz  sicheren  Fall  zu  beobachten  Gelegenheit  hatte.  Di©  Zeit, 
äie  von  der  Invasion  des  Milzbrandgiftes  bis  zum  Ausbruch  der  Krankheitserschein- 
ingen verstreicht,  ist  gewöhnlich  sehr  kurz;  ira  Allgemeinen  dauert  die  Incubation 
lur  einige  Tage  (im  Mittel  wohl  3  Tage),  selten  eine  Woche  und  darüber. 


Die  Diagnose  des  Milzbrandes  ist  lediglich  in  den  Fällen  sicher,  in  denen 
B8  gelingt,  die  Milzbrandbacillen  im  kranken  Organismus  nachzuweisen.  Dieser 
3'achweis  wird  indessen  intra  vitam  namentlich  beim  Anthrax  internus  nicht 
ler  gelingen,  da  das  circulirende  Blut  nicht  zu  jeder  Zeit  Milzbrandbacillen 
enthält.  Zur  bacteriologischen  Untersuchung  wird  man  immer  nur  durch  be- 
stimmte Krankheitserscheinungen  veranlasst,  deren  Kenn tniss  daher  nothwendig 
ist,  um  im  einzelnen  Falle  auf  die  richtige  diagnostische  Spur  zu  kommen.  Die 
Symptome  sind  zum  Theil  allen  schwereren  Milzbranderkranknngen  gemeinsam, 
zum  Theil  höchst  verschieden,  je  nachdem  es  sich  um  diese  oder  jene  Anthrax- 

K)rm  handelt. 
AUgemeuie  Sf/mpfome  der  Milzbranderkrankuog,  der  Anthraxinfection,  sind :  AUgÄmeiiw 
ohes  Fieber  mit  vermehrter  Pulsfrequenz,  Gliederschmerzen,  Milz-  und  Leber-  Symptom«, 
Schwellung,  Benommenheit,  Collaps,  zunehmende  Cyanose  und  Athemnoth, 
Blutungen  an  verschiedenen  Körperstellen  speeiell  am  Zahnfleische,  auf  dem 
sich  SugiUationen  bilden  (in  meinen  Fällen  waren  besonders  dunkelblaue,  pocken- 
artige Anschwellungen)  —  im  Grossen  und  Ganzen  also  die  Zeichen  einer  schweren 
Infection  septicämischen  Charakters» 

Gelangt  der  Miizbrandbacillus  durch  Hautwunden  in  den  Körper,  so  tritt    locjü- 
an  der  Stelle  der  Invasion  Schmerz,  EöthuDg  und  Infiltration  der  Haut  ein ;  auf  *^^v^°"*' 
der  zunächst  papulösen,  juckenden  Erhebung  der  Haut  bildet  sich  im  Centrum  müibnuid. 

L.£VO£,  SpocieUo  Diagnos««  iL  l.—B.  AJiSL  3 1 
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eine  Blase,  die  mit  serös-hämorrhagischer  Flüssigkeit  gefüllt  ist,  berstet  and  sich 
in  einen  braunrothen  Schorf  verwandelt  (Pustula  maligna).  Die  Haut  in  der 
Umgebung  schwillt  stärker  an,  infiltrirt  sich  blauroth  und  hart  und  zeigt 
eventuell  in  der  Peripherie  einen  Eranz  von  kleinen  banf  komgrossen  Blasen. 
Im  Gegensatz  zum  gewöhnlichen  Carbunkel  ist  die  Infiltration  beim  Milzbrand 
nicht  sehr  schmerzhaft,  verbreitet  sich  aber  rasch  in  weitem  Umfange,  geht  mi 
Oedem,  Entzündung  der  Ljmphgefässe  und  schmerzhafter  Schwellung  der 
Lymphdrüsen  einher;  zu  gleicher  Zeit  nimmt  auch  im  Centrum  der  Oangrin- 
schorf  beträchtlich  an  Grösse  zu. 
Anthrax-  In  einzelnen  Fällen  wiegt  die  Entwicklung  des  Hautödems  über  die  des 

ödem.  Karbunkels  vor.  Das  Oedem  beschränkt  sich  dann  nicht  blos  auf  die  ursprüng- 
liche Infectionsstelle  und  ihre  Umgebung,  sondern  tritt  auch  sonst  am  Körper, 
speciell  an  den  Augen,  in  Form  blassrother,  gelblicher  Anschwellungen  auf.  In 
dem  Fustelinhalt  und  der  trüben  gallertigen  Oedemflüssigkeit  sind  mehr  oder 
weniger  reichliche  Milzbrandbacillen,  die  unbeweglich  zwischen  den  einzelnen 
Blutkörperchen  liegen,  leicht  nachzuweisen. 
Darmmiiz-  Auders  das  Bild  beim  Darmmilzbrand!  Durchfalle,  eventuell  von  blutiger 

LjJ^'jjj.BeschaflFenheit,  Erbrechen,  Auftreibung  und  SchmerzhafÜgkeit  des  Leibes  gegen 
brand.  Druck,  Cjauose,  Athemnoth,  Fieber,  Collaps  kennzeichnen  diese  ungewöhnliche, 
stürmisch  verlaufende  Form  des  Anthrax.  Erfolgt  die  Infection  im  Oewebe  der 
Bespirationsorgane,  so  verläuft  die  Milzbrandkrankheit,  wie  es  scheint,  gewöhn- 
lich unter  dem  Bilde  einer  heftigen  Pneumonie  mit  schweren  Allgemeinerschein- 
ungen (Lungenmüsbrand). 
DMferentuü.  Die  Diaguoso  des  Milzbrandes  und  seiner  verschiedenen  Formen  ist  leicht, 
diagnose.  gQJjgj^j  äusserlict  sichtbaro  Erscheinungen  des  Anthrax,  wie  es  übrigens  gewöhn- 
lich der  Fall  ist,  allein  oder  neben  den  Symptomen  von  Seiten  der  innem  Or- 
gane ausgeprägt  sind.  Das  Auftreten  eines  Carbunkels  oder  eines  entzündlichen 
Oedems  mit  Böthung  und  Gangrän  der  Haut  und  Bildung  von  Blasen  auf  der- 
selben fordert  unter  allen  Umständen  zur  Untersuchung  der  Gangranflössigkeit 
oder  des  Pastelinhaltes  und  Blutes  auf  Milzbrandbacillen  auf,  zumal  weim  die 
Anamnese,  der  Stand  des  Kranken  u.  ä.  eine  Milzbrandinfection  möglich  oder 
wahrscheinlich  erscheinen  lassen.  Viel  schwieriger  ist  die  Diagnose  des  reinen 
Anthrax  internus.  Blutige  Diarrhöen  werden  so  häufig  durch  die  verschieden- 
sten Veranlassungen  hervorgerufen,  dass  nur  in  den  seltensten  Fällen  der  Arzt 
ohne  weiteres  darauf  geführt  wird,  nach  Milzbrandbacillen  zu  suchen^  um  so 
mehr,  als  der  Darmmilzbrand  ofi'enbar  eine  sehr  seltene  Krankheit  ist  Immer- 
hin kann  der  Umstand,  dass  beim  Anthrax  intestinalis  rasch  Athemnoth  und 
Cjanose  auftritt  und  eventuell  eine  Schwellung  der  Leber  und  Milz  nachweisbar 
ist,  auf  die  richtige  Spur  leiten;  ebenso  sind  gleichzeitiges  Nasenbluten,  Hä- 
maturie, Petechien  und  Zahnfleiscbsugillationen  —  Erscheinungen,  die  ich  mehr- 
fach bei  Anthrax  internus  gesehen  habe  —  entschieden  suspect  Noch  dringender 
wird  die  Aufforderung  zur  Vornahme  der  Blutuntersuchung,  wenn  die  Aetiologie 
des  einzelnen  Falles  direct  auf  Infection  mit  Milzbrandgift  hinweist,  wenn  bei- 
spielsweise eruirt  werden  kann,  dass  der  betreffende  Kranke  Nahrungsmittel  in 
rohem  Zustande  oder  Wasser,  die  aus  einem  notorischen  Milzbranddistrikt 
stammten,  kurz  vor  seiner  Erkrankung  zu  sich  genommen  hatte,  oder  wenn  eine 
Zeit  hing  bei  Sommerhitze  an  der  Luft  gelegenes,  von  einem  milzbrandkranken 


Rotz,  MalleiiB  bumidus* 

Thiere  stammendes  Fleisch  ungekocht  verzehrt  wurde  and  so  Sporen  in  den 
Magen  gelangten,  die  der  Einwirkung  des  sanren  Magensaftes  (im  Gegensatze 
zu  den  Baeillen)  Widerstand  leisten  und,  in  den  Darm  gelangend,  sich  weiter 
entwickeln  können.  Aber  aech  der  Genuss  von  ganz  frischem  Fleisch  milz* 
brandkranker  Thiere,  in  dem  nach  dem  früher  Gesagten  keine  Sporen,  sondern 
nur  Bacillen  enthalten  sind,  könnte  Darmmilzbrand  erzeugen,  sowie  der  dasselbe 
verzehrende  Mensch  an  einem  Magenkatarrh  leidet  und  nicht  über  das  für  die 
Vernichtung  der  Bacillen  nöthige  Quantum  sauren  Magensaftes  verfügt.  Wie 
bei  der  Diagnose  des  Darmmilzbrandes,  spielt  auch  bei  der  des  noch  schwieriger 
zn  entdeckenden  Ltirnjenmihbrandes  die  Beachtung  der  Äetiobgie  die  ausschlag- 
gebende Rolle-  Triflft  eine  Pneumonie  Leute,  deren  Beschäftigung,  wie  das  Sor- 
tiren von  Lumpen,  Zupfen  von  Schafwolle,  Abhären  von  Fellen  u.  ä,  die  Ein- 
athmnng  von  Staub  thierischer  Provenienz  involvirt,so  hat  man  an  die  Inhalation 
von  Milzbrandgift  als  Ursache  der  vorliegenden,  schweren,  mit  Milzschwellung, 
Prostration,  Kopfschmerz,  Schwindel  und  Prostanfallen  verlaufenden  Pneumonie 
zu  denken  und  auf  alle  Fälle  das  Blut  auf  die  Anwesenheit  von  Milzbrandbacillen 
zu  untersuchen.  Gelingt  es,  solche  nachzuweisen,  so  ist  damit  die  Diagnose  des 
Lungenmilzbrandes  (der  „Hadernkrankheii**j  gesichert  Es  handelt  sich  dabei  um 
die  Einathmung  von  Milzbrftndsp&ren,  die  in  dem  Gewebe  der  Lunge  haften  und 
zu  Bacillen  auskeimen,  die  dann  in  die  Lymphbahnen  und  Bronchialdrüsen  ein- 
dringen, um  von  da  mit  dem  Blutstrome  im  Körper  sich  zu  verbreiten  und  eine 
allgemeine  septicämische  Infection  hervorzurufen. 

Rotz,  M&lleiis  humidns. 

Viel  später  (1S82)  als  der  speciüsche  Bacillus  des  Milzbrandes  wurde  der  des  Rotz- 
Rotzes  von  Löpfler  und  Sch(!t2  entdeckt  in  Form  von  kleinen  unbeweglichen  Stab-  ^«»«iWtts. 
eben,  die  ähnlich  den  Tüberkelhacillen^  aber  kleiner  und  kürzer  als  diese  sind;  sie 
kennen  erwiesener  Maassen  Sporen  bilden,  bleiben  aber  auch  ohne  Sporen  im  trockenen 
Zustande  gegen  Vi  Jabr  lang  lebensfähig.  Ihre  Züchtung  gelingt  nur  bei  höheren 
Temperaturen  auf  Agar,  in  Blutserum  und  namentlich  auch  auf  Kartoffeln,  hier  in 
Form  eines  gelbrothen  Rasens.  Bei  der  Uebertragung  auf  Thiere  (Pferde,  Esel,  Katzen^ 
Meerschweinchen  und  Feldmäuse)  entsteht  zunächst  nur  eine  Ortliche  Reaction,  auf  die 
erst  nach  Wochen  eine  allgemeine  Wirkung  folgt.  Die  erstere  manifestirt  sich  in  Ge- 
stalt von  knötclien förmigen  Neubildungen  (ähnlich  den  Tuberkelknötchen),  die  grosse 
Ifeigung  zum  Zerfall,  zur  VerkäsuDg»  zeigen  und  Geschwüre  mit  infiltrirtem  Grund 
und  harten  Bändern  bitden;  dabei  schwellen  die  Lymphdrüsen  an.  Die  Bacillen  gehen 
in  der  Geschwtlrsentwicklung  zu  Ornude  und  sind  daher  im  Geschwürseiter  schwer 
oder  gar  nicht  nachzuweisen.  Die  Invasion  der  Rotz  baeillen  in  den  menschlichen 
Körper  geschieht  durch  kleine  Wunden  der  Haut  und  Schleimhäute,  auch,  wie  es 
scheint,  bei  intacter  Oberflllche  durch  Aufnahme  des  von  rotzkrankon  Thieren  aus- 
geschnaubten Rotzgiftes  in  die  Coujunctiva  und  die  Schleimhäute  der  Nase  und  des 
Mnndes  bei  Leuten»  die  viel  mit  Pferden  zu  thnu  haben:  Kutschern ,  Laudwirthen, 
Soldaten,  Pferdemetzgom  u.  s.  w.  £s  scheint,  dass  letztere  auch  auf  dem  Wege  der  Ath- 
mong  erfolgt,  und  dass  auch  eine  AnstCKikung  von  Mensch  zu  Mensch  statthaben  kann. 

Nach  einer  Incubation  von  4—5  Tagen  entstehen  an  der  Invasionsstelle  Ratz- mMjpkf»m& 
knoten  und  Rotzgeschwüre,  die  keine  Neigung  zur  Heilung  zeigen  und  das  bereits  J**^"?*^* 
geschilderte  Aussehen  darbieten.  In  der  Umgebung  entsteht  entzündliches  Oedem  und   "^„j^' 
Lymphangitis.    In  der  Regel,  aber  durchaus  nicht  immer,  ist  die  Nasenhöhle  der  Ort 
der  ersten  Eruption  des  Rotzes,  wobei  auf  der  Nasenscheidewand  und  der  Muschel- 

3l» 


484  Diagnose  dor  Infcctionskrankhciten. 

Kclihumliaut  torpido  Geschwüre  entstehen,  die  ein  dünnflüssiges,  eitriges  oder  blutiges, 
zuweilen  aiicli  übelriechendes  Secret  absondern.  Daneben  schwillt  die  äussere  Xase  an 
und  ri^tliot  sich,  und  strangartige  Verdickungen  der  Lymphgefasse  und  Anschwell- 
ungen dor  benachbarten  Lymphdrüsen  treten  auf.  Durch  Weitergreifen  des  Processes 
kommt  08  zu  Ulcerationen  auf  der  Mund-  und  Rachenschleimhaut,  zu  InfiltratioDen  im 
Kohlkopf,  in  den  Bronchien  und  Lungen  mit  Heiserkeit,  Husten  und  Auswurf  einher- 
gehend,  selten  in  dor  Leber,  Milz  und  anderen  Organen.  Gewöhnlich  erst  später,  beim 
acuton  Hotz  sofort,  machon  sich  durch  schrittweise  Verseuchung  des  Körpers,  die  übrigens 
niclit  auf  dem  Wege  des  Blutes,  das  fast  ausnahmslos  frei  von  Bacillen  ist,  erfolgt 
Erscheinungen  dor  Gosammtinfection  bemerklich:  Abgeschlagenheit,  Kopfschmerzen. 
Delirien.  Somnolonz.  Muskel-  und  Gelenksschmerzen,  Fieber  mit  Schüttelfrösten,  Dts- 
pcpsie,  (roIonkKchwollungen,  Hautpusteln  und  Abscesse  u.  a. 
oiiTotviititti-  i^PJ"  Krankhoitsverlauf  ist  bald  acut,  2 — 3  Wochen  dauernd,  bald  chronisch,  •< 

lUAKnuno.  bis  1  .lalir  und  darüber  sich  hinziehend;  in  letzterem  Falle  sind  die  Rotzgeschwfire 
besonders  leiclit  mit  tuberculösen  und  syphilitischen  Geschwüren  zu  verwechseln. 
Mit  einer  gewissen  Wahrscheinlichkeit  wird  man  das  Bestehen  der  Eotzkrankheit 
gogonttber  der  Tuborculoso  annehmen  dürfen,  wenn  eine  stärkere  Reaction  der  Nach- 
barschaft besteht,  Erytheme  und  zahlreiche  Pusteln  oder  Abscesse  auf  der  Haut  auf- 
troton  und  dor  Nachweis  primärer  Tuberculose  in  den  Lungen  oder  dem  Urogenital- 
System  trotz  wiederholter  Untersuchung  des  Sputums  und  Urins  auf  Tuberkelbacillen 
niclit  gelingt.  Auch  von  syphilitischen  Geschwüren  lassen  sich  die  Rotzgeschwüie 
schwer  unterscheiden.  Hier  weisen  hauptsächlich  die  Multiformität  der  Krankheits- 
erscheinungen und  das  gleichzeitige  Bestehen  von  Knochenaffectionen  auf  die  sy]>hili- 
tische  Natur  der  Krankheit,  das  Auftreten  verbreiteter  strangartiger  Lymphgef^ss- 
ontzündungen  und  das  schwerere  Ergriifensein  des  Gesammtorganismus  darauf  hin. 
dass  es  sich  im  spiviellen  Falle  um  Rotz  handelt.'  Festen  Halt  gewinnt  die  Diagnose 
aber  erst  durch  Berücksichtigung  der  Anamnese  und  in  letzter  Instanz  durch  die 
hactcnoloiUschc  Untersuchung ,  die  wenigstens  in  den  meisten  Fällen  volle  Auf- 
klärung gelH>n  wini,  indem  in  dem  krankhaft  veränderten  Gewebe  Rotzbacillen  nach- 
gewiesen, gi^züchtet  und  auf  Thiere,  speciell  Meerschweinchen ,  mit  Erfolg  d.  h.  mit 
Bildung  verkäsender  Knoten  und  Geschwüre  an  der  Impfstelle,  von  Knötchen  in  der 
Milz  und  einer  In^sonders  auffallenden,  schon  früh  nach  der  Impfling  auftretenden 
Entzündung  der  Häute  des  Hodens  und  späterer  Verdickung  und  Abscedirung  de» 
letzteren  üWrtmgen  werden  krönen. 


TrichinenkrEnkheit,  Trichinoiii. 

l>io  Trichinose  gehört  selbstverständlich  nicht  mehr  in  den  Rahmen  der 
Infoctionskninkhoiton,  wird  aber  wohl  am  besten  im  Anschlass  an  die  soeben 
bosproohoneu  Zooui^en  abgehandelt 

l«^niosst  o:^.i  ci"^sv*uder  Me::sch  trichinenbaitiges  Fleisch,  spedell  SchweinefieacL 
•si«^  in  n^hom  *\ior  h.iVi^vohoni  7.;:stAr.cic%  so  ist  der  Wog  der  Infection  der.  dass  dk  ir  os 
Vlovsoho  or.lV.niif'.^rr.  Tr;ch:r.i'v.  dr.r:h  AxLf.rsuLC  der  Muskelfasern  (und  erextiÄZ  fe 
Kapso'r/'  ;:v.  Mr.cvv.  tn*;  wcraor..  Ir.  äcc-  o'i-icrstvz  Abschnitte  des  Darmes  caiT»:i:i»Li 
sü'h  o.av.v.  v\:r  t:v.,a-x>\^:\:fr.ir.  Tr:::.:r.ir.  iL^erLslb  weniger  T^ige  lu  geacL^eciisrEfa 
ri^M'vr, .  ,.l\i'.r.r.;v^V.-.v.rv.-\  l«fir;»»Tcr.  <::h  ;;r.d  ge:.^en  ungeiilir  eine  WccLe  i;aci  ö?: 
K-.r.tV.:  ■.  -r,  o.  V.  Vi/tCi"  -r'vr.vV.rf  ."v.v.ir:.  Pio  M -Ritten hiere  geben  mit  den  Eicj«iifirai 
ä\\  kwc  ;,:v.,»:vr.  Tr.r:.-.;:-.  /.r.vrr>;r.  v^w.r.rrr.,  ■:hL{-  in  Darme  weiter  in  TerweücL.  crrri 
,v.t'  IVt'.-v.v, ■;;;»;  r./,;..  .i<v.  v  .'.'."k. .?'.:: V:; 7.  MuftclL  :::-:il5  dirf^ct.  theils  aiif  den.  V«rt  ö» 
l.\r.  V'  '^'"'^■'  «*-^  *••■  -^■■•"-  ''^'»"^f  •■'■  ^■■•••^^  r.ii::--::-  >:•:  ii  beilSufg  weiterea  rwt  TTssiiffl 
ar.  i;v,>vv.-  ■..-..  ;v'.,.-.  n\';.  :.J.  .."■..:.  i-i^ttT.  >.:!  ii  t-r-f  ficntr.migp Mas»  ein.  Er?:  nad 
Ku\j:v\v;  .  r:i   K.r..r.\l  c>  iv.  f.:.;7  Ar.:;C\r«;iig  vcl  Ealksalaen  in  ck  Eapsd    Dk  Lei 
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von  der  EioTerldbung  der  Tnchinen  in  den  Darm  bis  zar  Wandemn^  der  jungen 
chinen  nach  den  Muskeln  und  ihrer  Einkapselung  in  denselben  verstreicht,  umfasst 
den  Coinplex  von  Erscheinungen,  welche  die  „Trichinenkrankheit"  zuearomensetzt. 

Die  Kenntnis  der  Existenz  einer  Irichijumkrankheit  beim  Menschen  ver- 
danken wir  dem  Scharfblicke  Zenker^s,  der  im  Anfang  des  Jahres  186Ö  bei  der 
Section  eines  anter  den  Erscheinungen  schwerer  Muskelerkrankung  und  ausge- 
breiteter Oedembildong  verstorbenen  Miidchens  in  den  Muskeln  zahllose  frisch 
eingewanderte  jugendliche,  im  Darm  zabireiehe  geschlechtsreife  Trichinen  ent- 
deckte. Zugleich  wies  Zenker  nach,  dass  in  diesem  Falle  die  Importation  der 
Trichinen  durch  ein  trichinöses  Schwein  vermittelt  war,  dessen  Fleisch  von  dem 
betreflfenden  Mädchen,  wie  von  anderen  ebenfalls,  unter  den  Erscheinungen  der 
Trichinose  erkrankten  Personen,  verzehrt  worden  war. 

Die  Krankheitssymptome,  welche  auf  das  Bestehen  einer  Trichinenkrankheit  Kr/miiioite. 
hinweisen  und  die  Diagnose  derselben  ermöglichen,  sind  folgende:  Zunächst 
machen  sich  Erscheinungen  von  Seiten  der  Verdauungsorgane  geltend,  die  in 
ihrer  Intensität  stark  wechseln:  das  Gefühl  von  Völle,  Uebelkeit^  Appetitlosigkeit, 
Erbrechen  und  Durchfall ;  in  anderen  Fällen  ist  von  alledem  kaum  eine  Andeut- 
ung oder,  wenigstens  in  den  ersten  Tagen,  gar  nichts  zu  bemerken. 

Mit  dem  Ablauf  der  ersten  Woche,  selten  später,  dagegen  treten  stärkere 
Fieberanfalle  auf,  vermehrte  Durchfälle  mit  collapsartigen  Zuständen  und,  das 
Wichtigste,  eine  grosse  Abgeschlagenheit  und  Schmer zkaßitjkeit  in  den  Mus- 
kühl.  Dabei  schwellen  die  letzteren  an  und  geben  durch  den  in  Folge  der  acuten 
Myositis  geschaffenen  Reizzustand  zu  den  verschiedensten  Contracturstellungen 
und  Störungen  in  der  Bewegungsfahigkeit  der  Muskulatur  Veranlassung.  In 
letzterer  Beziehung  seien  besonders  hervorgehoben:  die  Schwerbeweglichkeit 
der  Bulhi,  die  Mydriasis,  Lähmungen  der  Kehlkopfmuskeln,  Dyspnoe  in 
Folge  von  Erkrankung  der  Athmungsmuskeln,  speciell  des  Zwerchfells,  femer 
die  Kau-  und  Schlingbeschwerden,  die  zuweilen  von  Trismus  hegleitet  sind. 
Die  elektrische  Erregbarkeit  der  Muskeln  ist  zuweilen  herabgesetzt  gefunden 
worden,  der  Patellarsehnenreflex  erwies  sich  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  vorüber- 
gehend aufgehoben.  Von  speciell  dem  Nervensystem  zugehörigen  Symptomen 
wurden  mehrfach  Neuralgien  beobachtet  (Neuralgia  coeliaca),  Delirien,  Hyper- 
ästhesien und  Anästhesien  der  Haut,  auch  zuweilen  verschiedenartige  Exan- 
theme: Urticaria,  Herpes,  Petechien  u.  ä. 

Wichtiger  als  die  letztgenannten  Erscheinungen  sind  die  neben  den  Muskel* 
chmerzen  fast  nie  fehlenden  HmidUleme,  Für  besonders  charakteristisch  gilt 
das  entzündliche  Oedem  der  Augenlider  und  des  Gesichtes,  das  übrigens  ge- 
wöhnlich rasch  wieder  verschwindet,  während  das  später  auftretende  Oedem  an 
den  Extremitäten  weniger  flüchtig  ist.  Nach  meinen  Erfahrungen  bei  der  Poly» 
myositis  infectiosa  dürfte  dieses  Oedem  hauptsächlich  auf  Rechnung  von  Venen» 
thrombosen  zu  bringen  sein.  Auch  reichliche  Schweisse  sind  von  fast  allen 
Beobachtern  als  auffallende  Krankheitserscheinung  im  Bilde  der  Trichinose  er- 
wähnt; sie  treten  schon  frühzeitig  auf  und  dauern  die  ganze  Krankheit  über  an; 
ihre  Genese  ist  unklar.  Den  von  Einzelnen  gefundenen  Veränderungen  des 
Harns  bei  Triohinösen  kommt  keine  diagnostische  Bedeutung  zu ;  in  schweren 
Fällen  wurde  vom  Fieber  unabhängige  Albuminurie  beobachtet.  In  diagnosti- 
scher Beziehung  wichtiger  ist  die  fast  constant  sich  einstellende  Bronchitis. 
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Das  dabei  abgesonderte  Secret  kann  wegen  der  Insufficienz  der  Exspirations- 
muskeln  schwer  expectorirt  werden;  seine  Ansammlang  begünstigt  die  Ent- 
stehung katarrhalischer  Pneumonien. 
Differential-  Die  Diaguose  der  Trichinenkrankheit  ist  nur  dann  leicht,  wenn  es  sich  um 
^^*^^'  einen  Fall  handelt,  der  zur  Zeit  des  Herrschens  einer  Trichinosisepidemie  zur  Be- 
obachtung kommt  Liegt  aber  die  Aufgabe  vor,  eine  vereinzelte  Trichinose  oder 
die  ersten  Fälle  einer  Epidemie  in  ihrer  wahren  Natur  zu  erkennen^  so  wird  man 
immer  mit  diagnostischen  Schwierigkeiten  zu  kämpfen  haben.  Der  Anfang  der 
Krankheit  kann  als  Brechdurchfall  imponiren;  factisch  ist  in  diesem  Stadium 
der  Krankheit  die  Trichinose  überhaupt  nicht  zu  diagnosticiren.  Erst  vom  Ende 
der  ersten  Woche  ab  ist  das  Krankheitsbild  derart,  dass  es  für  die  Diagnose  der 
Trichinenkrankheit  direct  verwerthet  werden  kann,  indem  jetzt  Muskelschmerzen 
und  Oedeme  auftreten.  Die  letzteren  smd  entschieden  diagnostisch  bedeutsam, 
wenn  sie  die  Augenlider  und  das  Gesicht  in  erster  Linie  betreffen  und  ausge- 
schlossen werden  kann,  dass  Nephritis,  Girculationstörungen,  die  zu  allgemeiner 
Stauung  führen,  oder  Kachexien  höheren  Grades  vorliegen.  Gewöhnlich  geben 
die  aufgeführten  Krankheiten  zur  Ausscheidung  stärkerer  Eiweissmengen  im 
Urin  Veranlassung,  während  die  Trichinose  doch  nur  ausnahmsweise  mit  Albu- 
minurie verläuft  Oeftere  Untersuchung  des  Harns  ist  deswegen  unter  allen 
Umständen  geboten. 

Die  neben  den  Oedemen  bestehenden  Schmerzen  und  Anschwellungen  ün 
Bereiche  der  Muskeln  weisen  direct  auf  eine  locale  Erkrankung  der  Muskeln  hin, 
und  zwar  auf  eine  weit  verbreitete,  so  dass  die  nur  einzelne  Muskeln  betreffenden 
Affectionen,  also  die  gewöhnlichen  Formen  der  Myositis,  Muskelrheumatis- 
men u.  ä.  diagnostisch  nicht  in  Betracht  kommen,  viehnehr  die  Differentialdia- 
gnose eigentlich  nur  zwischen  infectiöser  Polymyositis  und  Trichinose  schwankt 
Eine  Unterscheidung  dieser  beiden  Krankheiten  ist  nach  meiner  und  Anderer 
Erfahrung  auf  Grund  des  Krankhcitsbildes  nicht  ohne  weiteres  möglich,  da  alle 
Symptome  der  einen  Krankheit  auch  bei  der  andern  vorkommen;  nur  das  Vor- 
wiegen der  Gastrointestinalsymptome  und  die  initialen  Oedeme  der  Lider  und 
des  Gesichts  sprechen,  wenn  sie  vorhanden  sind  —  und  das  ist  bei  der  Trichinose 
fast  ausnahmslos  der  Fall  — ,  entschieden  für  das  Vorhandensein  letzterer 
Krankheit  Sicheren  Anhalt  giebt  aber  nur  das  Resultat  der  mikroskopischen 
Untersuchung  der  Fäces  auf  Darmtrichinen  und  eines  ausgeschnittenen  Muskel- 
Stückchens  auf  Muskeltrichinen,  Gewöhnlich  wird  der  erste  Weg  im  Fall  des 
Bestehens  einer  Trichinenkrankheit  genügen,  namentlich  wenn  im  Anfang  der 
Krankheit  ein  Abführmittel  gereicht  worden  ist,  um  die  Trichmen  dadurch 
leichter  zum  Abgang  zu  bringen.  Positive  Resultate  dürfen  übrigens  nur  er- 
wartet werden,  wenn  in  den  ersten  fünf  Wochen  der  Darminhalt  untersucht 
wird,  auch  ist  nicht  zu  vergessen,  dass  deutlich  erhaltene  Darmtrichinen  im 
Ganzen  selten  in  den  Fäces  erscheinen  und  deswegen  ein  negativer  Befund  bei 
der  Fäcaluntersuchung  keineswegs  die  Beschreitung  des  zweiten  Weges,  die  Ei- 
cision  und  mikroskopische  Untersuchung  eines  Muskelstückchens,  unnöthig 
macht.  Bei  massiger  Verbreitung  der  Trichinen  im  Muskelsystem  kann  das 
Resultat  der  Untersuchung  natürlich  auch  hier  ein  negatives  sein,  so  dass  es 
nicht  erlaubt  ist,  auf  Grund  jenes  negativen  Befundes  die  Existenz  einer 
Trichinose  sicher  auszuschliessen. 
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Begreiflicher  Weise  wird  die  Diagnose  wesentlich  unterstützt  durch  die 
Anamnese  d.  h.  durch  die  Angabe  des  Patienten,  dass  er  rohes  Schweinefleisch 
oder  Aehnliches  zu  sich  genommen  habe,  und  vollends  durch  den  Nachweis  von 
Muskeltrichinen  in  dem  Fleische,  von  dem  der  betreffende  Patient  gegessen  hat 
In  der  Regel  bleibt  aber  dann  der  betreflFende  Fall  auch  nicht  vereinzelt,  und  die 
Constatirung  von  Massenerkrankungen  ähnlicher  Art  ^  demselben  Ort  oder  in 
derselben  Gegend  giebt  von  vornherein  ein  Präjudiz  für  das  Bestehen  einer 
Trichinose. 


Im  Anschluss  an  die  bis  dahin  abgehandelten  Infectionskrankheiten  hätten 
wir  noch  die  Diagnose  der  ansteckenden  Geschlechtskrankheiten  und  endlich  die 
der  BautkrankheHen  zu  besprechen. 

Ich  muss  aber  aus  verschiedenen  Gründen  hierauf  verzichten.  So  wenig 
auch  die  Beschreibung  jener  Krankheiten,  als  integrirender  Bestandtheile  der 
inneren  Medizin,  in  einem  Lehrbuch  der  speciellen  Pathologie  und  Therapie  der 
inneren  Krankheiten  fehlen  darf,  so  würde  doch  eine  Erörterung  der  Details 
ihrer  Diagnose  dem  in  diesem  Werke  verfolgten  Plane  nicht  entsprechen.  Der 
diagnostische  Calcül,  die  Zusammenfassung  von  Symptomencomplexen,  die  Ab- 
wägung, welche  von  den  gefundenen  Erscheinungen  aus  der  diagnostischen  Ver- 
arbeitung des  einzelnen  Krankheitsbildes  auszuschalten  sind  u.  s.  w.  —  Auf- 
gaben, deren  Lösung  für  den  speciellen  Fall  zu  lehren,  der  Hauptzweck  dieses 
Buches  war  —  kommen  bei  jenen  Krankheiten  nur  in  untergeordnetem  Maasse  in 
Betracht  Hier  entscheidet  vielmehr  lediglich  die  Erfahrung  am  Krankenbett, 
die  Kenntniss  der  äusseren  Form,  unter  der  sich  die  einzelne  Krankheit  präsentirt, 
vor  Allem  aber  die  scharfe  Beobachtung  und  ein  klinisch  gut  geschultes  Auge! 
Darin  liegt  aber  auch  der  Reiz  des  speciellen  Studiums  dieser  Krankheiten  in 
der  Klinik;  aus  einer  einfachen  Beschreibung  der  äusserlich  sichtbaren  Erschein- 
ungen kann  ihre  Diagnose  sicher  nicht  gelernt  werden.  Soweit  sie  in  das  Gebiet 
der  Diagnose  der  Krankheiten  der  verschiedenen  inneren  Organe  eingreifen,  sind 
sie  allerorts  in  diesem  Werke  berücksichtigt,  und  ich  muss,  was  die  vielgestal- 
tigen Aeusserungen  der  visceralen  Lues,  die  symptomatischen  Exantheme  u.  ä. 
betrifft,  auf  das  zurückverweisen,  was  früher  in  den  verschiedensten  Capiteln 
ausführlich  erörtert  wurde. 


REGISTEB. 


Abasie  bei  Hysterie  259. 

Abducens,  Kern  dess.  152.  — ,  Lähmung 
dess.  37;  bei  Hirntumoren  226. 

Abnorme  Respirationsbewegungen 
69. 

Abortivpocken  376. 

Abortivtyphus  4tl. 

Accessorius,  Krampf  dess.  66.  — ,  Lähm- 
ung dess.  50;  bei  Tabes  dorsalis  108. 

Acusticus,  Affection  dess.  bei  Tabes  dors. 
109.  — ,  Kern  dess.  152.  — ,  Beziehungen 
dess.  zum  Kleinhirn  168. 

Acute  Exantheme  356.  —  als  Ursache 
von  acuter  Spinalmeningitis  95. 

Adenie  314. 

Adiaemorrhysis  cerebri  239.  —  als  Ur- 
sache der  Apoplexie  209. 

Adipositas  universalis  s.  Fettsucht. 

Aetiologie  der  Anämie  305.  —  der  Aphasie 
206.  —  der  Basedow'schen  Krankheit  288. 

—  der  Cholera  426.  —  der  Encephalitis 
suppurativa  235.  —  der  Encephalomalacie 
222.  —  des  Erysipels  388.  —  des  Facialis- 
krampfs  66.  —  der  Facialislähmung  49.  — 
der  Fettsucht  338.  —  der  Hämoglobinurie 
320.  —  der  Haemorrhagia  meniogealis  255. 

—  der  Hirntumoren  231.  —  der  Hysterie 
259.  —  der  Ischias  32.  —  der  Leukämie 
311.  —  der  Masern  356.  —  der  Meningitis 
cerebrospinalis  247.  —  des  Milzbrands  481. 

—  des  Mumpses  428.  —  der  speciellen  Er- 
krankungen der  peripheren  Nerven  8.  — 
der  Neuralgie  22.  —  der  Neurasthenie  266. 

—  der  Neuritis  73.  —  der  Pocken  374.  — 
der  Radialislähmung  56.  —  der  Recurrens 
394.  —  der  Ruhr  419.  —  des  Scharlachs 
364.  —  der  kryptogenetischen  Septicopy- 
ämie  453.  —  der  Serratuslähmung  55.  — 
der  acuten  Spinalmeningitis  95.  —  der 
Tabes  dorsalis  llü.  —  der  Tetanie  279.  — 
des  Typhus  abdominalis  400.  —  des  Typhus 
exanthematicus  390.  —  der  Varicellen  382. 
der  Zwerchfelllähmung  54. 

Affeuhand  60. 

Ageusic  siehe  Geschmacksanästhesie. 

Ak romegal ie  2SH.  — ,  Dilfereutialdiagnose 
zwischen  ders.  und  Arthritis  dotormans  284; 
und  Elephantiasis  2S4;  und  Myxödem  284. 

Albuminurie  bei  Anämie  303.  —  bei  Apo- 
plexie 210.    —    bei  Diabetes  mellitus  327. 

—  bei  Diphtherie  434.  —  bei  Erysipel  387. 

—  bei  Keuchhusten  437.   —    bei  Pocken 


380.  —  bei  acuter  Spinahneningitis  94.  — 
bei  Typhus  abdominalis  407.  —  bei  Typhus 
exanthematicus  391.  —  bei  Varicellen  383. 

Alcoholismus  als  Ursache  von  Haemor- 
rhagia meningealis  256;  von  Neuritis  73. 
— ,  Hydrocephalus  bei  dems.  257. 

Alexie,  Beziehungen  ders.  zur  Aphasie  201. 

Alkoholistenneuritis,  Unterscheidung 
ders.  von  Tabes  dorsalis  114. 

Amblyopie  146. 

Amyotrophische  Lateralsclerose  116. 
~,  Symptome  ders.  117;  bulb&re  118.  — , 
Atrophie  des  Deltoideus  bei  ders.  117;  der 
Interesse!  117;  des  Triceps  brachii  117. 
— ,  Entartungsreaction  bei  ders.  118.  ~, 
Sehnenreflexe  bei  ders.  117.  — ,  Differential- 
diagnose zwischen  ders.  und  progressiver 
Muskelatrophie  119;  und  spinaler  progres- 
siver Muskelatrophie  128;  und  chronischer 
Myelitis  118;  und  FachvmeniDgitis  byper- 
trophica  99.  119;  und  Poliomyelitis  anterior 
chronica  124;  und  Rückenmarkstumoren 
118;  und  multipler  Sclerose  118;  und  Sy- 
ringomyelie  132. 

Amyotrophische  Spinallähmang  der 
Erwachsenen,  acute  123. 

Anaemia  splenica  314. 

Anämie  295.  — ,  Aetiologie  ders.  305.  — , 
primäre  und  secundäre  304.  — ,  per- 
niciöse  siehe  Perniciöse  Anämie.  — , 
Albuminurie  bei  ders.  303.  — ,  Augenbefond 
bei  ders.  303.  —,  Blutungen  bei  ders.  303. 
— ,  Verhalten  der  Blntkörperdien  bei  ders. 
297.  —,  Fettansatz  bei  ders.  296.  — ,  Ham- 
veränderungen  bei  ders.  303.  — ,  Herz- 
geräusche bei  ders.  300.  — ,  Herzklopfen 
bei  ders.  302.  — ,  Kurzathmigkeit  bei  ders. 
299.  — ,  acute  Leukocvtose  bei  ders.  298. 
— ,  Magenstörungen  bei  ders.  302.  — ♦ 
Muskelschwäche  bei  ders.  299.  — ,  reizbare 
Schwäche  des  Nervensystems  bei  ders.  300. 
— ,  psychische  Störungen  bei  ders.  300.  — , 
Pulbbeschaffenheit  bei  ders.  301.  — ,  Reflex- 
erregbarkeit bei  ders.  300.  — ,  SecretioDS- 
störungen  bei  ders.  302.  — ,  Temperatur- 
verhältnisse bei  ders.  302.  — ,  vasomoto- 
rische Störungen  bei  ders.  300.  — ,  Venen- 
geräuscbe  bei  ders.  301.  —  des  Gehirns 
239.  —  des  Rückenmarks  149.  —  bei  Leuk- 
ämie 309.  —  und  Neuralgie  24. 

Anästhesie,  Diaf:;uose  der  verschiedenen 
Formen  und  Grade  9.  —  des  Geruchs  10. 


itter. 
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—  des  Gescbmacki  M.  —  des  Trlgeininus 
14,  IT.  — ,  Symptome  ders.  je  Dach  der 
veischiedeuen  Localisation  16.  — ,  cen- 
trale  15.  — ,  cutane  15.  — »  doloroae 
]S*  72.  141,  — ,  muskuläre  18.  —»peri- 
phere t5.  15.  — ,  DifferentialdiagDose  der 
ceatralen  and  der  peripheren  16.  —  bei 
Compressionsmyelitia  t3S.  —  bei  Cruralis- 
JÄhmung  62.  —  bei  Erkrankung  der  Hinter- 
hömer  92,  —  bei  Hysterie  263.  —  bei 
LlÜiinung  des  Ischiadlcusstammes  64.  — 
der  Yola  manus  bei  Medianuslähmung  60. 

—  bei  Meningeallumoren  141.  —  bei  Lä- 
sionen der  sensiblen  Nerven  6.  —  bei  Neur- 
algie 19,  —  bei  Neuritis  72.  74.  —  bei 
acuter  Spinal meningitis  94.  —  bei  Tabes 
dorsalis  109. 

Analgesie  SK  is.  —  hei  Hysterie  263.  — 
bei  Syringomyelie  131. 

Analneuralgie  34. 

Anarthrie  bei  progressiver  ßulbürparalyse 
162.  —  bei  Bypoglossuskernlahmung  52. 
— ,  Unterscheidung  ders.  ?on  Aphasie  195. 

Aneurysmen  der  Hirnarterien  232.  — 
und  Haeniorrhagia  meningealis  256. 

Angina  bei  acutem  Gelenkrheumatismus 
463.  —  bei  InllueTiza  473.  —  bei  Purpura 
variolosa  379.  —  bei  Scharlach  365,  — , 
diphtherische  A.  bei  Typhus  abdo- 
minalis 409;  bei  biliösem  Typhoid  399, 

Angina  follicularis  als  Ursache  der 
Neuritis  73. 

Angina  Ludovici  369.  —  bei  Diphtherie 
433.  —  bei  Typhus  abdominalis  4U9. 

Ankylose^  bindegewebige  A.  des  Gelenks 
bei  chronischem  Gelenkrheumatismus  347. 

Anosmic  siehe  Geruchsanästhesie. 

Anthrax  4B0, 

Anthrax  internus,  Unterscheidung  dess. 
ton  Typhus  abdominalis  416. 
üthraxödem  4^2. 
nthraxpneumonie  417, 

Aphasie  195.  — ,  Schema  dera.  19S.  — , 
Aetiologie  ders.  206.  —  bei  Encephalo- 
mahcie  221.  —  bei  Erysipel  386.  —  bei 
Hirntumoren  226.  —  bei  Meningitis  cerebro- 
spinalis 245,  439.  —  bei  Typhus  abdomi- 
nalis 410.  ^,  Beziehungen  der  Alexie  zu. 
ders.  iOl,  —  als  Herdsymptom  der  Hirn- 
blutun;;t^ü  212.  — ,  Unterscheid ung  ders.  vou 
Anarihrie  )95.  —»  amnestische  204,  — , 
motorische  199.  — ,  optische  203,  — , 
Bensorische  199.  ^^  transitoriscbo 
206. 

Apoplecti forme  Anfälle  bei  Hirntumo* 
reu  225.  —  bei  multipler  Sclerose  146. 

Apoplectiforme  acute  Bulbärpara- 
lyse  160. 

Apoplec tischer  Insult  bei  Encephalo- 
malacie  219.    —   bei  Hirnblutungen  208, 
I  218. 

^B^poplexia  sanguinea  siehe  Hirnblut- 
^B^  ungen. 

^H^poplexie  siehe  Schlaganfall. 
^^K.quaeductns  Sylvii  173. 
^™Armnervenlähmungen»    combinirte    60. 
'      Arteriosclerosebei  Diabetes  mellitus  329, 


Arthritis  siehe  Gicht. 

Arthritis  delormans  347.  —  bei  Tabes 
dorsal b  109.  — .  Unterscheidung  ders.  vou 
Akromegalie  294;  von  chronischem  Ge- 
lenkrheumatismus 34^;  von  Gicht  346. 

Arthropathie  bei  Tabes  dorsalis  109,  — ^ 
besonders  der  Wirbelgelenke,  Unterscheid- 
ung ders.  von  Tabes  dorsalis  Ml,  — , 
hypertrophirende  284. 

Artilicielle  Ausschlage,  Unterscheid- 
ung ders.  von  Varicellen  384. 

Ascites,  Unterscheidung  deas.  von  Lipo* 
matosis  341. 

Astasie  bei  Hjrsterie  259. 

Asthma  cardiale  336. 

Ataxie  bei  Diphtherie  435.  —  bei  Erkrank- 
ung der  Hinterhörner  92.  —  bei  Erkrank- 
ung der  HinterstrÄnge  93.  —  bei  Neuritis 
75.  —  bei  Ponsaffectionen  157.  —  bei  mul- 
tipler Sclerose  145.  —  bei  Erkrankung  der 
Sehhügel  188.  —  bei  Tabes  dorsalis  101. 
103.  107.  108,  —  bei  Aifection  der  Vier* 
hQgel  175.  179.  — ,  cerebellare  170.  — ^ 
hereditäre  (Friedreicfa'sche)  112; 
atactische  Dysarthrie  bei  der«.  112;  Nystag- 
mns  bei  ders,  112. 

At  he  tose  277.  —  bei  Seh  hOgel  erkrank  ung 
188.  — ,  idiopathische  277.  — ,  post- 
hemipJegi sehe  278;  bei  Hirnblutungen 
215.  — ,  symptomatische  277.  — ,  Difte- 
rcntialdiagnose  zwischen  ders.  und  Chorea 
277;    und  Tremor  277. 

Athetosis  bilateralis  277. 

Atrophie  der  Muskeln,  symptomatische 
127.  —  bei  amyotrophischer  Lateralsclerose 
117.  —  bei  spinaler  progressiver  Muskel- 
atrophie 125.  —  bei  roliomyelitis  anterior 
chronica  123. 

Atrophie  des  Opticus  hei  multipler  Scle- 
rose 147. 

AuKen,  Befund  ders.  bei  Anämie  303;  bei 
Diabetes  mellitus  330;  bei  Gicht  344;  hei 
Hysterie  263;  bei  Influenza  473;  bei  Tabes 
102.  — ,  conjugierte  Ablenkung  ders.  bei 
Po  US  erkrank  ungen  158.  — ,  Verilnder  ungen 
des  Hintergrundes  ders,  bei  Leukämie  310. 

Äugenmuskelüerveulähmung  37,  — 
und  Hemiplegie  38.  —  bei  Hirntumoren  226. 
—  bei  Tabes  dorsalis  108. 

Aura  epileptica  270. 

Axillaris,  L&hmung  dess.  56. 


Bacillus  diphtheriae  Loffler  430. 

Bacillus  influenzae  Pfeiffer  472. 

Basale  Grosshirngauglieu  187. 

Basedow'scheKrank heit  285.  — ,  Aetio- 
logie ders.  288.  — ,  Exophthalmus  bei  ders. 
286.  — ,  HautverJlnderungeu  bei  ders.  287. 
— ,  Struma  bei  ders.  286.  — ,  Tacbycaniie 
bei  ders,  285.  — ,  Tremor  bei  ders.  287. 
—  und  bulbäre  Störungen  288.  ~  und 
Myxödem  285, 

BasilarmeningitiB  242. 

Basis  cerebri.  Lahmung  des  Faclaliastam- 
mes  au  ders.  48. 

Bauchmuskeln,  Lähmung  ders.  62. 
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Beck enzellgewebe,  suppurativa  Entzünd- 
ung des  B.  als  Ursache  von  acuter  Spinai- 
meuiugitis  95. 

Beriberikrankheitals  Ursache  der  Neu- 
ritis 73. 

Besch&ftigungsneurosen  70. 

Bewusstlosigkeit  bei  Epilepsie  27t.  — 
bei  Erysipel  386. 

Biliöses  Typhoid  398.  — ,  diphtherische 
Angina  bei  dems.  399.  — ,  Bronchitis  bei 
dems.  399.  — ,  Erbrechen  bei  dems.  398. 
— ,  Fieber  bei  dems.  398.  — ,  Icterus  bei 
dems.  398.  — ,  Kopfschmerzen  bei  dems. 
398.  —  I  Veränderung  der  Leber  bei  dems. 
398.  — ,  Vorgrösserung  der  Milz  bei  dems. 
398.  — ,  Pneumonie  bei  dems.  399.  — , 
Recurrensspirillen  bei  dems.  398. 

lUzzozero*8  Ghromocytometer  296. 

Blase,  Störungen  in  der  Function  ders.  bei 
diffuser  Myelitis  134;  bei  Neuritis  76;  bei 
Tabes  dorsalis  102. 

Blauer  Husten  436. 

B.leivergiftung  und  Poliomyelitis  anterior 
chronica  123.  —  als  Ursache  von  Kadialis- 
lähmung 56. 

Blepharospasmus  66. 

Blut,  Beschaffenheit  dess.  296;  bei  Leuk- 
ämie 306.  — ,  Gerinnungsfähigkeit  dess.  bei 
den  verschiedenen  Formen  der  Anämie  298. 
— ,  Hämoglobingehalt  dess.  296;  bei  den 
verschiedenen  Anämieformen  297;  bei  Leuk- 
ämie 307.  — ,  Charkot'sche  Krystalle  in 
dems.  307.  — ,  Diagnosse  der  Krankheiten 
dess.  295. 

Blutbildung,  Hemmung  ders.  bei  pemi- 
ciöser  Anämie  298. 

Blutgefässverteilung  in  Pons  und  Me- 
dulla  oblongata  155. 

Blutkörperchen,  Zahl  ders.  296;  bei  den 
verschiedenen  Anämieformen  297.  — ,  Ver- 
änderung der  rothen  B.  bei  Anämie  297; 
bei  Leukämie  306.  — ,  Verhalten  der 
weissen  B.  bei  Anämie  298;  bei  Leuk- 
ämie 307. 

Blutplättchen,  Verhalten  ders.  bei  den 
verschiedenen  Formen  der  Anämie  29S ;  bei 
Leukämie  307.  I 

Blutungen,  spontane  B.  bei  Anämie  303. 
— ,  subcoujunctivale  B.  bei  Keuch- 
husten 437. 

Brach- Romberg'sches  Symptom  bei 
Tabes  dorsalis  103. 

[brandige  Ruhr  420. 

Brechdurchfall  und  Trichinosis  486. 

Hronchialkatarrh  bei  Rachitis  352.  — 
bei  Typbus  abdominalis  406. 

Bronchieotasie,U rsacbc  von  Encephalitis 
suppurativa  'l'M\. 

Hroncli  itib  bei  acutem  Gelenkrheumatismus 
\{}:\.  —  bei  Intiuenza  473.  —  bei  acuter 
Miliartubereulose  445.  —  bei  Recurrens 
:\\)S.  li(M  Trichinosis  4S5.  —  bei  biliösem 
Typhoiti  :\\)\).  —  bei  Typhus  abdominalis 
IUI.  4(K».  -  bei  Typhus  exauthematicus 
:mM.  ,  Unlerscheiihuijx  von  Intiuenza  475; 
\oii  Kiiichliu.stcn  4:tS.  — ,  acute  capil- 
hkio  11..  l  nterscheiduiig  von  acuter  Miiiar- 


tuberculose  451.  — ,  putrides.,  Urstche 
von  Encephalitis  suppurativa  236. 

Bronchopneamonie  bei Kencbbuiten 438. 

Brown-Säquard*sche  Spinallähmnne 
140.  * 

Brücke  siehe  Pons. 

Buccinator,  Erschlaffung  dess.  bei  Schkg- 
anfall  209.  — ,  Lähmung  dess.  43. 

Bulbäre  Störungen  als  Ursache  derBase- 
dow'schen  Krankheit  288. 

Bulbäre  Symptome  bei  amyotrophiscber 
Lateralsclerose  118.  —  bei  Bpinaler  pro- 
gressiver Muskelatropbie  126.  —  bei  Neu- 
ritis 76.  —  bei  Landry'scher  Paralyse  142. 

—  bei  Syringomyelie  131. 
Bulbärmyelitis,  acute  161.  164. 
Bulbärparalyse  und  Kaamaskellähmiuur 

39. 
Bulbärparalyse,    acute,     apoplecti- 

forme  160. 
Bulbärparalyse,    progressive,    siehe 

Progressive  Bulbärparalyse. 

Capillarbronchitis,  Unterscheidung  von 
acuter  MUiartuberculose  451. 

Capsula  externa,  latent  bleibende  Berd- 
erkrankung  ders.  208. 

Capsula  interna,  Blutungen  in  dies.  213. 
— ,  Lagerung  der  einzelnen  Faaerzüge  in 
ders.  191.  —  als  Sitz  von  Gehimerkrank- 
ungen  189.  —,  Erkrankung  ders.  undBypo- 
glossuslähmung  52. 

Caput  obstipum  spasticum  67. 

Carcinom,  Zusammenhang  dess.  mit  Nea- 
ritis  73.  —  und  Hirntumoren  232.  —  der 
Wirbel  als  Ursache  von  Compresskmi- 
myelitis  139. 

Cardialgie  bei  Gicht  344. 

Carl  es  als  Ursache  von  Ischias  33.  —  der 
Schädelknochen  als  Ursache  von  Encepha- 
litis suppurativa  236.  —  der  Wirbel  all 
Ursache  von  Compressionsmyelitis  139;  von 
acuter  Spinalmeningitis  95. 

Centrales  Höhlengrau  174. 

Centralrindenherde  193. 

Centrum  ciliospinale  91. 

Centrum  ovale,  Herde  in  dems.  207. 

Cephalaea  siehe  Cephalalgie. 

Cephalalgie,  Diagnose  ders.  35.  — ,  ofA- 
thahnoskopische  Untersuchung  bei  ders.  35. 
— ,  hysterische  36.  — ,  idiopathische 
36.  — ,  sympathische  36.  —  bei  Animie 
300.  —  bei  Erysipel  386.  —  bei  Circolatioas- 
veränderungen  im  Gehirn  36.  —  bei  Erkrank- 
ungen des  Gehirns  und  der  Meningen  35. 

—  bei  Hirntumoren  223.  229.  -—bei  In- 
fcctionen  36.  —  bei  Intoxicationen  36.  — 
bei  Meningitis  cerebrospinalis  243.  439.  — 
bei  Pocken  374.  —  bei  Recurrens  395.  — 
bei  pathologischen  Processen  in  den  Sdii- 
delkuochen  35.  —  bei  kryptogenetiseher 
Septicopyämie  453.  —  bei  bihösem  Typhoid 
39b.  —  bei  Typhus  abdominalis  402.  404. 

—  bei  Typhus  exanthematicus  390.  — ,  Ge- 
hirulciden  mit  symptomatischer  C, 
Unterscheidung  von  Neuralgie  26. 

Cerebcllarerkrankungen,  diagnostisch 


i 
et 

et 


verwertbbare  Symptome  bei  dens.  t69.  — , 
Unterscheidung  ders.  von  Tabes  doraalis  1  IS. 
Cerebellarer  Schwindel  170. 
Cerebrale  Symptome  bei  multipler  Sc! e- 
rose  146. 

erebralrheumatismus  460. 
Cervicalnerven,  Krämpfe  im  Gebiete  ders. 
68,  — ,  Lähmungen  im  Gebiete  ders.  53,  — , 
Neuraigie  ders.  26. 
ervicobrachialneuralgie  27. 
ervicooccipitalncuralgio  26. 
Cbarcot'sche  Kryatalle  im  Blute  Leuk- 
ämischer 307. 
Cbemiscbe  Noxen  als  Ursache  von  Neur- 
algie 23. 
Cfaeyne- Stokefi*sches   Pb&Domeu  bei 
bcbJagant'&U  209.   —    bei   acuter  tipiuaJ* 
meoingitis  94. 
hira^gra  342. 
hJorosiB  siebe  Anämie. 
Cbolelitbiasis  und  Malaria  470. 
Cholera  42L  — ,  Actiologie  der»»  426,  — , 
allgemeiDes   Aussehen   bei   der».  423.   — « 
1  Delirien  bei  ders.  424.   — ,    Diarrhöe  bei 

ders.  422.  — ,  Erbrechen  bei  ders.  422. 425. 
I.  — ,   Gangr&n  der  Haut  bei  dera.  423;  der 

J^m  Lanf;eii423.  —.  Glycosurie  bei  ders.  326. 
^H  — ,  Störungen  der  Harn  Beer  etion  bei  ders. 
^*^  424.  — ,  ItiCübationszeit  bei  ders.  422.  — , 
<  Kommabacillus  bei  ders.  422,  425.  426.  — , 

Muskelkrämpfe  bei  ders,  423.  — »  Parotitis 
bei  ders.  423.  — ,  Pleuritis  bei  ders.  423. 
— ,  Pneumonie  bei  ders.  423.   — »    Reisa- 
wasserstQhle  bei  ders.  422.  425,  - ,  Venen- 
tbrombüse  bei  ders.  423.  — ,  Stadien  des 
Verlaufes  ders.  422.  — ,  Difi'ereutialdiagnoBe 
zwischen  ders.  und  lotoxicationeu  427;  und 
acutem  Magen-  und  Darmkatarrh  427. 
Cholera  algida  423. 
Cholera  asiatica  siehe  Cholera. 
Cholera  aspbyctica  424. 
Choleradiarrhöeu  423. 
Cholera  indica  siehe  Cholera. 
Cholera  noßtras  427, 
Cholera  sicca  425. 
Cboleratyphoid  423. 
Cboleravibrioneo  42S. 
Cholerinen  423. 
Chordaerkrankuog,  isoUrte  14. 
Chorea  274.  — ,  Weaea  der  Krankheit  276. 
— ,  psychische  Störungen  bei  ders.  275,  — » 
j  Unterscheidung  ders.  von  Tabes  dorsalis 

\  113.  —  und  Athetosis  277.  —  und  Endo- 

earditi:^  276.  —  und  Geleukai^ectionen  276. 
—  und  acuter  Gelenkrheumatismus  463.  — 
and  Quecksilbervergiftung  276.  — ,  Hun- 
tingtoD*8che276.— ,  hy8teriscbe262. 
— f  poathemiplegische,  bei  Hirnblut- 
ungen 215. 
Chorea  major  bei  Hysterie  261. 
Chorea  minor  siebe  Chorea, 
^■Cborioidealtuberkoln  446. 
^BbvosCek'scbes  Phänomen  279.  280.285. 
^■Circulatious  s  töru  ngen  bei  Diabetes 
^m    mellitus  329,  —  des  Gehirns  230. 
^HClaustrum,  latent  bleibende  Herderkrank- 1 
'  ung  dess.  206.  I 


Clavus  hystericus  262« 

CJeidagra  342, 

Coccygodynie  34. 

Collateralen  S3. 

Coma  bvi  acutem  Gelenkrheumatismus  460. 
—  bei  Hirnblutungeu  208.  —  bei  Hirn- 
tumoren 225.  —  bei  Meningitis  cerebro- 
spinalis 243.  439.  —  bei  Typhus  exanthe- 
maticus  39L  —  diabeticum  330;  Ab- 
arten dess.  331. 

Com  binirte  Systemerkrankungen  116. 

Commissuren  85.  I8ü, 

Compression  bei  Hirntumoren  223.  —  der 
PouB-Oblon^ata  166. 

Compressionsmyelitis  137.  — ,  Anästhe- 
sie bei  ders.  13h.  — ,  Potlschcr  Buckel  bei 
ders.  J3Ö,  — ,  Entartungsreaction  bei  ders. 
138.  — ,  Gtirteischmerxeu  bei  der«.  138. 
— ,  Hauuetiexe  bei  ders.  I3s.  — ,  Herpes 
bei  ders.  138.  — .  Hyperästhesie  bei  ders. 
138.  — ,  spastische  Lähmung  bei  ders.  13S. 
— ,  Neuralgie  bei  ders.  13S.  — ,  initiale 
Reizaogserschelnungen  bei  ders.  138.  — , 
Sebnenretiexe  bei  ders.  138.  — ,  SensibUi- 
t&tsstörungen  bei  ders.  138.  — ,  Sitz  der 
Compressiou  139.  — ,  veranlasst  durch 
meniugeale  Exsudatmasseu  139;  durch 
Meniogealtumoren  140;  durch  intrameduU 
laren  Tumor  140;  durch  Wirbel carcinom 
Ki9;  durch  Wtrbelcaries  139. 

Conjugirte  Ablenkung  der  Augen  bei 
PoQserkrankungen  158. 

Constitutionsl^rankbeiten  295. — ,  Zu- 
sammenhang ders.  mit  Neuralgie  23;  mit 
Neuritis  73. 

Contra ctureu,  secundäre  C.  bei  Polio- 
myelitis anterior  acuta  121. 

Convexitätsmeniogitis  242, 

Convulsionen  65. 

Coordinatiou  14)6. 

Goordinations  k  rämpf  e  bei  Ktavier- 
snielern,  Violm  Spielern.  Telegraphisten, 
Malern,  Bildhauern»  Schmieden,  Vieh- 
mägden 70. 

CoordinationsstörungenbeiCerebellar- 
erk rankungen  I7ü,  —  bei  Erkrankung  der 
Kloin  himseitensti-angbahnen  93.  —  bei 
Neuritis  75.  —  bei  Syringomyelie  131.  — 
bei  Tabes  dorsatis  103;  Genese  und  Dia- 
gnose ders.  106. 

Cornu  Ammonis,  latent  bleibende  Herd- 
erkrau kung  dess.  2oS. 

Corpora  quadrigemina  173. 

Corpora  restiforma  153, 

Corpus  callosum,  latent  bleibende  Herd- 
erkran kung  dess.  208. 

Corru^ator  s u per  cilii,  Krampf  dess.  66. 
— »  Lahmung  dess.  43. 

Coryza.  Unterscheidung  von  Influenza  475« 

Coxalgie,  nervöse,  Diagnose  ders.  34. — , 
Unterscheidung  von  Ischias  32. 

Coxitis,  Unterscheidung  von  Ischias  32. 

Crampi  65. 

Crampus  71. 

Craniotabes  350. 

Cri  hydrencephalique  bei  Meningitis 
cerebrospinalis  439. 
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Craralis,  Lab  mang  dess.  62.  — ,  Neuralgie  | 

dess.  3u. 
Cacullaris,    Krampf  dess.  66;   der  ClaTi- ! 

cularportion  67.  — ,  Lähmong  dess.  50. 
Catane  Anästhesie  15. 
Cutane  Hyperästhesie  19.  ^ 

Cutaneas    femor.    extern.,     Neuralgie. 

dess.  30. 
Cysticerken  und  Hirntumoren  231. 
Cystitis  bei  acutem  Gclenkrheumatismns . 

463.  —  bei  Tabes  dorsalis  103. 

Darmblutungen  bei  Scharlach  369.  — 
bei  Typhus  abdominalis  407. 

Darmerkrankung  als  Ursache  von  Te- 
tanie 279. 

Darmkatarrh  bei  Masern  360.  — ,  chro- 
nischer bei  Rachitis  352. 

Darmkrisen  bei  Tabes  dorsalis  103. 

Darmmilzbrand  4S2. 

Darmperforationen  bei  Typhus  abdo- 
minalis 40S. 

Decubitus  bei  Hirnblutungen  212.  —  bei 
diffuser  Myelitis  134.  —  bei  Tabes  dor- 
salist 04.  —  bei  Typhus  exanthematicus  392. 

Defluvium  capillitii  nach  Erysipel  3SS. 

Degeneration  der  Hinterstränge  bei  Tabes 
dorsalis  101.  104.  —  der  Seitenstränge  114. 

Degenerationsprocesse  im  Rücken- 
mark 100.  — ,  Details  ders.  104. 

Delirien  bei  Cholera  424.  —  bei  Erysipel 
3S6.  —  bei  acutem  Gelenkrheumatismus 
460.  —  bei  Meningitis  cerebrospinalis  243. 
—  bei  acuter  Miliartul>erculose  445.  — 
bei  Typhus  abdominalis  404.  4u7.  —  bei 
Typhus  exanthematicus  390. 

Delirium  tremens,  Unterscheidung  von 
Meningitis  cerebrospinalis  250. 

Deltoideus,  Atrophie  dess.  bei  amyotro- 
pbischer  Lateralsclerose  117;  bei  spinaler 
progressiver  Mnskelatropbie  125.  — ,  Läh- 
mung dess.  56. 

Dementia  paralytica  238.  —  Ursache 
von  Haemorrbagia  meninsealis  256. 

Dengue  275. 

Des«|uamation  bei  Masern  35S.  —  bei 
Scharlach  367.  —  bei  Typhus  exanthe- 
maticus 391. 

Diabetes  decipiens  328. 

Diabetes  insipidus  334.    — ,    Symptome, 
dess.  33ti.  — ,  Differentialdiai^nose  zwischen  , 
dems.    und    Diabetes    mellitus    335 ;    und 
Nephritis  chronica  334;    und  symptomati- 1 
scher  Polyurie  335. 

Dial)etes  mellitus  324.  — ,  Diasnose  und; 
ErkkiruDi;  der  versohiedeneu  F«>rmeu  dess. 
XVI,    — /Albumiuurie   bei   dcius.  327.  — , 
Bfcl'nud  der  Augen  bei  dems.  33(».  — .  Cir-  i 
culatiüusstöruuuen  bei  dems.  329.  -  ,  Conia  j 
bei  dems.  33U.  — ,  Di^esiionsstöruniien  bei 
dems.  329.   — ,  Verauderuni^eu  des  Harns 
bei  dems.  324.  327.  — ,  Verbalten  der  Haut 
bei  dems.  32S.    -  ,    ^^türun^en    von  Seiten 
des  Nervensystems  bei  di-nis.  32^L  — ,  Po- 
lyurie  bei   dems.   32^.    — ,    Verhallen    des 
Kespirationsapparates  bei  d^-ms.    32^.    — , 
Säureintoxicaiion  bei  dems.  331.  —,  sexuelle 


Störungen  bei  dems.  329.  — ,  ModificatH>nen 
der  ZuckerausscheiduDg  bä  dems.  326.— 
and  Anämie  304.  —  and  Ischias  33.  — 
and  Nearalgie  22.  329.  —  und  Keoritii 
73.  329.  — ,  Differentialdiagnose  zwiicben 
dems.  und  Diabetes  insipidas  335;  uid 
Glycosuhe  334;  und  Lactosarie  334. 

Diagnose  der  Krankheiten  des  Blutes  and 
des  Stoffwechsels  295.  —  der  Fadalii- 
lähmungen  44;  centraler  49.  —  peripherer 
Gemeiiigefühlsaoästhesien  18.  —  der  moto- 
rischen Hemiplegie  214.  —  der  functiondleo 
Himkrankheiten  256.  —  der  Krankheiten 
des  Grosshirns  188.  —  der  Krankheiten 
des  Kleinhirns  167.  —  der  Krankheiten 
des  Mittelhims  172.  —  der  einzelnen  Herd- 
er krankuneen  des  Yorderhims  208.  ~ 
der  Infectionskrankheiten  356.  —  der 
Krankheiten  der  Medulla  oblongata  nnd 
des  Pons  150.  —  der  Krankheiten  der  Mus- 
keln 290.  —  der  Krankheiten  des  Nerren- 
systemes  1.  —  der  Krankheiten  der  moto- 
rischen Nerven  36.  —  der  Krankheiten  der 
peripheren  Xenren  2.  —  der  Krankheiten 
der  sensiblen  Nerren  8.  —  der  Krankheiten 
des  Rückenmarkes  79.  —  der  Krankheiten 
der  Rückenmarkssabstanz  100.  —  der  Er- 
krankungen der  SehhQgel  188.  —  der  acuten 
Spinalmeningitis  93. 

Diarrhöen  bei  Cholera  422.  —  bei  Id- 
dueoza  473.  —  bei  Typbus  abdominalis 
404.  406. 

Dickdarmkatarrh,  nicht  infectiöser 
acuter,  Unterscheidung  tou  Ruhr  421. 

Differentialdiagnose  zwischen  Akro- 
megalie  und  Arthritis  deformans  284; 
und  Elephantiasis  284;  und  Myxödem  VA. 

—  zwischen  centraler  und  peripherer 
Anästhesie  16.  —  zwischen  Athetosii 
und  Chorea  277;  und  Tremor  277.  —  zwi- 
schen Basaltumoren  und  intrapontinen 
bezw.  intrabulbären  Krankheitshei^en  159. 

—  zwischen  progressiver  Bulbärp  ar  alys  e 
und  multipler  Sclerose  164.  —  zwischen 
Cholera  und  Intoxicationen  427;  und 
acutem  Magen-  und  Darmkatarrh  427.  — 
zwischen  Diabetes  insipidus  und  Dia- 
betes mellitus  335;  and  Nephritis  chronica 
334 ;  und  symptomatischer  Polyurie  335.  — 
zwischen  Diabetes  mellitus  und  01^- 
cosurie  334;  und  Lactosurie  334.  —  zwi- 
schen Dystrophia  muscularis  pro- 
gressiva und  spinaler  progressiver  Ains- 
kclatropbic  129.  —  zwischen  Kncepha- 
litissuppurativa  und  MeningealblutuDg 
235:  und  eitriger  Meniniiitis  235.  —  zwi- 
schen Encephalomalacie  und  Him- 
blutun^zen  221.  —  zwischen  idiopathi- 
scher und  symptomatischer  Epi- 
lepsie 272.  —  zwischen  Epilepsie  und 
Hysterie  273.  —  zwischen  Erysipel  und 
Erythemen  389;  und  Lymphangitis  389; 
und  Milzbrand  3S9;  und  Phlegmonen  381». 

—  zwischen  Fettsucht  und  Ascites  341; 
und  allgemeinem  Hautemphysem  und  Hant- 
('dem  341 ;  und  Pseudomuskelhypertropbie 
341.  —  zwischen  acutem  Gelenkrheu- 
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matismus  und  gonorrhoiseber  Gelenk- 
enUündun^  464;  uud  Gklit  4G4:  uod  Me* 
ningitis  cerebrospiualis  4{j4;  uud  Pcliods 
rbfsumatica  404;  und  kryptogenetischer 
bepticopyämie  457.  —  s^ wischen  chroiü- 
Bchem  Gclcukrbeumatismus  und 
Arthritis  deformaos  3t9.  —  st  wischen  Gicht 
uüd  Arthritis  dcforiDaus  346.  —  zwiscbeu 
HirublutuDgcn  mid  symptomatischeu 
Apoplexien  21t);  und  Uirnerweicbuiig  218; 
und  Meningitis  216;  und  Sepsis  217;  und 
Urämie  217.  —  zwischen  Hirntnmoren 
und  CopbalaJgno  229;  und  Epilepsie  229; 
und  chronischer  Gehirnerweichuag  230; 
und  Hirna bscessen  230;  und  Meningitis 
2H0,  —  zwischen  Hydrocephalus  und 
liacbitis  der  Kopfknochen  258.  —  zwischen 
Uystertc  und  Hypochondrie  26S,  —  zm* 
scheu  Influeuza  und  Bronchitis  475; 
und  Cborj'za  475;  und  Masern  47ä-  und 
acuter  MiUartuberculose  475;  und  öcbar- 
lach  475 ;  und  Typbus  abdominalis  475.  — 
zwischen  lutercostalueuralgic  und 
Gallensteiükolik  28;  und  Gastr&lgie  2S; 
und  Muskelrbeumatisnius  26.  290;  und 
Peritonitis  28;  und  Pleuritis  sicca  28.  — 
zwischen  Iscbias  und  entzündlichen  Affec* 
tionen  32;  und  nervöser  Coxalgte  H2;  und 
Coxitis  32;  und  rheumatischen  Muskel* 
affectionen  32.  —  zwischen  Keuchhusten 
und  Bronchitis  438.  —  zwischen  peri- 
pherer uud  centraler  Lähmung?  7. 
:i7.  —  zwischen  amyotrop  bis  eher  La- 
teral sclerose  und  progressiver  Muskel* 
atrophie  119;  und  chronischer  Myelitis 
118;  und  Facbymeniugitis  hypertrophica 
U9;  und  RücUenraarkstLimoren  118;  und 
multipler  Sclerose  \\%.  —  zwischen  Lyssa 
bumana  und  Starrkrampf  480.  —  zwi- 
schen Malaria  und  CholelHhiasis  470; 
und  Leberabscessen  470 ;  und  kryptogene- 
tischer bepticopyämie  467.  468;  und  Tu- 
berculose  470.  —  zwischen  Masern  und 
Influenza  363;  und  Medicamectenexari* 
tbemen  361;  und  Pocken  362;  und  Kö- 
theln  363;  und  Roseola  syphilitica  362; 
und  Scharlach  363;  und  Typhus  abdo- 
minalis 362;  und  Typhus  exanthematicus 
362,  —  zwischen  Meningitis  cerebro- 
spinalis und  Delirium  tremens  250;  und 
kryptogenetischer  Septicopyaimie  251.444; 
und  Typhus  abdominalis  251.  417«  443; 
und  Ur&mie  250,  —  zwischen  acuter 
MiUartuberculose  uud  acuter  capil- 
lärer  Bronchitis  451;  und  Meningitis  cere- 
brospinalis 44*5;  und  Septicüpyiimie  447. 
457;  und  Typhus  abdominalis  413,  449; 
und  ÜrÄraie  448.  —  zwischen  spinaler 
progressiver  Muskelatrophie  und 
amyotrophiscber  Lateralsclerose  12S;  und 
symptomatischer  Miiskelatrophie  127;  und 
Neuritiden  127;  und  Folyomyelitis  anterior 
128,  —  zwischen  Muskeirheumatis* 
mufi  und  Intercostalneuralgie  290;  und 
Neuralgie  290 ;  und  Pleuritis  sicca  290.  — 
zwischen  acuter  und  chronischer 
Myelitis    136.    —    zwischen   diffuser  i 


Myelitis  und  Neuritis  multiplex  136; 
und  Landiy*scher  Paralyse  136;  und  acuter 
bpina^lmenuigitis  Kir».  —  zwischen  acuter 
multipler  Myositis  und  Polyneuritis 
294;  uud  Tnchinose  294,  —  zwischen 
Neuralgie  und  entzündlichen  AlTectionen 
20 ;  und  Gehirnlelden  mit  symptomatischer 
Cephaliilgie  26;  und  Gelenkschmerzen  20; 
und  hysterischeu  Schmcrzeu  20;  und  Mi- 
grftne*26;  und  Muskelrheuroatisrous  20. 
290.  —  zwischen  Osteomalacie  und 
chronischem  Gelenkrheumatismus  349 ;  und 
ICnochensyphilis  349;  und  diffusen  Krebs- 
inliltrationen  349;  und  myelogenen  Sar- 
comen  349,  —  zwischen  PachymeniD* 
gitis  hypertrophica  und  amyotrophi- 
scber Lateralsclerose  99;  und  Meningeal- 
tumoren  der  Ilalswirbclsüule  100;  und  pro- 
gressiver MuskeJatrophie  99;  uud  Spon- 
dylitis cervicalis  99.  —  zwischen  Para- 
lysis  agitaus  und  multipler  Sclerose 
281;  und  Tremor  alcohoücus  281;  und 
Tremor  roercurialis  281;  und  Tremor  sa- 
turninus  28 L  —  zwischen  Pocken  und 
Masern  381;  und  Rotz  381;  und  Schar- 
lach 380;  und  Septicopyämic  38t.  458; 
und  T}T)hus  exanthematicus  3SL  —  zwi- 
schen Poliomyelitis  anterior  acuta 
und  Entbindungslähmuug  ( Gchurtsläbmung) 
122;  und  diffuser  Myelitis  121;  und  Neu- 
ritidcu  122,  —  zwischen  Poliomyelitis 
anterior  chronica  und  amyotrophiscber 
Lateralsclerose  124;  und  spinaler  progres- 
siver Muskelatrophie  124;  und  Polyneu- 
ritis 124,  —  zwischen  Polyneuritis  und 
Landry'ßcher  Paralyse  78;  und  Poliomye- 
litis anterior  76;  und  Syringomyelie  79; 
und  Tabes  dorsalis  78.  —  zwischen  Pons- 
und  ObloDgatakrankbeiten  158.  161. 

—  zwischen  Purpura  variolosa  und 
Purpura  fulminans  3S2 ;  und  Scarlatina  hae- 
morrbagica  382.  —  zwischen  Rachitis 
und  Hydro cephalus  352 ;  und  Kyphose  352. 

—  zwischen  Röthein  und  Urticaria  373. 

—  zwischen  RotzgeschwQren  und  sy- 
philitischen Geschwüren  484;  und  tuber- 
culösen Geschwüren  484.  —  zwischen  Ruhr 
und  uicbt  infectiösem  acutem  Dickdarm- 
und Maatdarm katarrb  421;  und  Mastdarm- 
carcicom  421.  —  zwischen  Scharlach 
und  Erysipelas  371;  und  Erythem  371; 
und  Masern  371;  und  Röthein  372.  — 
zwischen  multipler  Sclerose  und  Pa- 
r&lysis  agitaos  148.  —  zwischen  krypto- 
genetischer SepticopyÄmieund  acu- 
tem Qelenkrheumatismus  457 ;  und  Malaria 
457.  468;  und  acuter  Miliartuberculose 
457;  uud  Pneumonie  458;  und  Pocken 
458;  und  Scharlach  458;  und  Typhus  ab- 
dominabs  458;  und  Urämie  458.  —  zwi* 
scheu  acuter  Spinalmeningitis  und 
hysterischen  KrampfzustAndcn  98;  und 
acuter  MyeÜtis  98;  und  Rheumatismus  der 
Halswirhelgelenke  97;  und  iihoumatiimus 
der  Nacken-  und  Rückenmuskeln  97;  und 
Starrkrampf  98.  —  zwischen  Starr- 
krampf und  hysterischen  Krämpfen  47d; 
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und  masticatorischem  Krampf  478;  and 
MeoiDgitis  cerebrospinalis  477;  nnd  Me- 
ningitis spinalis  98.  477;  nnd  Muskelrbea- 
matismus  478;  nnd  StrychninTergiftang 
478;  und  Tetanie  280.  —  zwischen  Sy- 
ringomyelie  nnd  amyotropbiscber  lia- 
teralsclerose  132;  nnd  progressiver  Mnskel- 
atropbie  132;  nnd  Tabes  dorsalis  132.  — 
zwischen  Tabes  dorsalis  und  Alko- 
bolistennenritis  114;  nnd  Arthropathie,  be- 
sonders der  Wirbelgelenke  111;  und  here- 
ditärer (Friedreich'scher)  Ataxie  112;  und 
CerebellarerkrankuDgen  113;  nnd  Chorea 
113;  und  spinaler  l^enrasthenie  (Pseudo- 
tabes) HO;  nnd  multipler  Neuritis  114; 
und  multipler  Sclerose  111.  —  zwischen 
Tetanie  und  Starrkrampf  280.  —  zwischen 
Trichinosis  und  Brechdurchfall  486; 
und  Polymyositis  486.  —  zwischen  Ty- 
phus abdominalis  und  Anthrax  internus 
416;  und  Masern  361.  416;  und  Menin- 
gitis cerebrospinalis  251.  417.  443;  und 
acuter  Miliartuberculose  413.  449;  nnd 
centraler  Pneumonie  417;  und  Pocken  416; 
und  Recurrens  416;  und  Scharlach  416; 
und  kryptogenetischer  Septicopyämie  415. 
45S;  und  Typhus  exanthematicus  392. 
416.  —  zwischen  Typhus  exanthema- 
ticus und  Masern  393.  —  zwischen  Va- 
ricellen und  artificiellen  Ausschlägen 
384;  und  syphilitischen  Exanthemen  384; 
und  Herpes  384;  und  Miliariabläschen  384; 
und  Pemphigus  384;  und  Yariolois  383. 

Digestionsstörungen  bei  Diabetes  mel- 
litus 329. 

Diphtherie  430.  — ,  Albuminurie  bei  ders. 
434.  — ,  Angina  Ludovici  bei  ders.  433.  — , 
Ataxie  bei  ders.  435.  — ,  Bacillus   ders. 

430.  —  Endocarditis  bei  ders.  433.  — , 
Herzintoxication  bei  ders.  434.  — ,  Hirn- 
abscesse  bei  ders.  433.  — ,  Knocheneiter- 
UDgeu  bei  ders.  433.  — ,  Lähmungen  bei 
ders.  434.  — ,  Meningitis  bei  ders.  433.  — , 
Nephritis  bei  ders.  434.  — ,  Parotitis  bei 
ders.  433.  — ,  Pericarditis  bei  ders.  433.  — , 
Peritonitis  bei  ders.  433.  — ,  Polyarthritis 
bei  ders.  433.  - ,  Pseudomembranen  bei 
ders.  431.  — ,   Staphylokokken   bei   ders. 

431.  — ,  Streptokokken  bei  ders.  431.  — 
des  Kehlkopfes,  siebe  Kehlkopfdiph- 
therie.  —  des  Magens  432.  —  der  Nasen- 
schleimbaut 433.  —  des  Oesophagus  432. 
—  der  Racbenschicimbaut,  siebe  Racben- 
diphtherie.  —  bei  Masern  3ö0.  —  bei 
Scharlach  368.  —  und  Meningitis  cerebro- 
spinalis 250.  —  und  Neuritis  73. 

Diplegia  facialis   163. 
Diplococcusintercellularismeningi- 

tidis  441. 
Diplopie  146. 

Dorsaliierveu,  Lihmung  ders.  Gl. 
Drehkrampf  GS. 
Druck,    starker    Druck    als    Ursache    von 

Ischias  33. 
Drucklähmuug,  sidnale  137. 
Druckpunkte  GG. 
Duchenne-P^rb'sche  Lähmung  GO. 


Dacbenne'scbe  Krankheit  siehe  Pro- 
gressive  Baibärparalyse. 

Dura  mater,  Hämatom  ders.  255. 

Dysarthrie  bei  Ponsaffectionen  157.  — , 
atac tische,  bei  hereditärer  Ataxie  112. 

Dysenterie  siehe  Bahr. 

Dyspepsie  bei  Erysipd  387.  —  bei  acutem 
Gelenkrbeumatismas  463.  —  bei  Rohr  419. 
— ,  gichtische  345.  — ,  nervöse,  bei 
Anämie  300. 

Dyspnoe,  diabetische  329. 

Dystrophia  mnscalaris  progressiva 
(Erb)  128.  — ,  Verhalten  der  Maskeb  bd 
ders.  128.  — ,  Verhalten  des  Nervensystems 
bei  ders.  128.  — ,  Gesichtsmaskelatrophie 
bei  ders.  129.  — ,  Differentialdiagnose  swi- 
sehen  ders.  und  spinaler  progressiver  Mos- 
kelatrophie  129. 

Echinokokken  nnd  Himtamoren  23t. 

Ectropium  paralyticom  43. 

Eingeweidekrisen  siehe  Viscerale 
Krisen. 

Eklampsie  nnd  Epilepsie  274. 

Electrische  Erregbarkeit  bei  centraler 
Facialislähmnng  46.  —  bei  peripherer  Fa- 
cialisläbmang  47. 

Elephantiasis,  ünterscheidaDg  TonAkro- 
megalie  284. 

Elephantiasis  Arabum  nach  Erysipdu 
388. 

Embolie  der  Hirnarterien  160.206.218. 

Empfindungslähmangen,  partielle 
15.  —  bei  Tabes  dorsalis  109. 

Empfindungsqualitäteiiy  Leitang  der 
verschiedenen  K.  89. 

Emphysem,  interstitielles  £.  bei  Keuch- 
husten 437. 

Empyem,  Ursache  von  Encephalitis  sappa- 
rativa  236. 

Encephalitis  bei  Pocken  379. 

Encephalitis  acuta  infantum  237. 

Encephalitis  sclerotica  236. 

Encephalitis  suppurativa  233.  — ,Ae- 
tiologie  ders.  235.  — ,  Fieber  bei  ders.  233. 
— ,  Herdsymptome  ders.  233.  — ,  Folge  von 
Bronchiectasie  236;  von  putrider  Bronchi- 
tis 236;  von  Garies  der  Schädelknochen 
236;  von  Empyem  236;  von  septischer 
Endocarditis  236;  von  Erysipelas  des  Kopfs 
236;  von  Lungenabscess  236;  von  Parotitis 
236;  von  Phlegmonen  des  Baiszellgewebes 
236;  von  Septicopyämie  236;  von  Traomen 
236;  — ,  acute  235.  — ,  chronische  235. 
— ,  Differentialdiagnose  zwischen  ders. 
und  Meningealblutung  235;  und  eitriger 
Meningitis  235. 

Encephalomalacie  218.  — ,  Aetiologie 
ders.  222.  — ,  Herdsymptome  bei  ders.  220. 
— ,  apoplectischer  Insult  bei  ders.  219.  — , 
Folge  von  Herzfehlern  222;  von  Syphilis 
222.  — ,  chronische  222; Unterscheidung 
von  Hirntumoren  230.  — ,  Differentialdia- 
gnose zwischen  ders.  und  Hirnblutungen 
218.  221. 

Endarteriitis  chronica,  Zusammenhaog 
mit  Neuritis  73. 


Etidbäumchen  83. 

Eüdocarditis  bei  Diphtherie  433.  —  bei 
Erysipel  3S7.  388.  —  bei  iicuti?m  Gelenk- 
rbeumatiamuB  462.  —  bei  Jotlueosa  474, 
—  bei  Masern  360.  —  bei  MeniugiÜB  ce- 
rebrospioaliß  441.  —  bei  Scbarlach  369,  — 
und  Chorea  276.  — ,  septische,  Ursache 
von  Encephalitis  suppurativa  236. 

Endocarditis  septica  maligna  454. 

Englische  Krankheit  tiehe  Rachitis. 

Entartungsreaction  3.  — ,  atypiscbeFor- 
men  ders.  4.  — «  diagnostische  Bedeutung 
ders,  5.  — ,  ModiticatioDCn  ders.  4.  — »  ana* 
tomische  Veränderungen  in  Nerven  und 
Muskeln  bei  ders.  3»  —  bei  progressiver 
Butb^paralyse  163.  —  bei  Compressions- 
royelitis  1 3S.  —  bei  amyotrophischer  Late- 
raisclerose  HS,  —  bei  spinaler  progressiver 
Muskelatrophie  126.  —  bei  diffuser  Mye- 
litis 133.  —  bei  Neuritis  74.  —  bei  Polio- 
inyelitis  anterior  chronica  123.  —  bei  Vor- 
derhÄmererkrankung  92.  — ,  coniplete  5. 
— ,  faradische  4.  — ,  partielle  5. 

EntbindungBläbinuug  siehe  Geburts- 
lähmung. 

Enteritis  bei  Erysipel  367.  —  bei  acutem 
Gelenkrheumatismus  463.  — , fieberhafte 
416. 

Entzündliche  AffectioDen^  Unter- 
scheidung von  Ischias  32 ;  von  Neuralgie  20. 

Entzöndungf  suppurative  £.  des  Bücken- 
zellgewebes  als  Ursache  von  acuter  Spinal^ 
meuingitis  95. 

Epilepsia  larvata  psychica  271. 

Epilepsie  268.  —  ♦  Wesen  der».  269.  -, 
BewuBBtlosigkeit  bei  ders.  271,  — »  post- 
epileptisches Irresein  bei  ders.  27  L  274, 
— ,  Krämpfe  bei  ders,  271.  —  und  Eklamp- 
sie 274.  —  und  Geruchs*  und  Geschmacks- 
Ehyperasthesien  19,  —  und  Hirnblutungen 
217.  —  und  Hirntumoren  229*  —  und  Urä- 
mie 274,  — ,  idiopathische  269.  — ,  si- 
mulirte274.  — «symptomatische  siehe 
Jackson*sche  Epilepsie  —,  Differen- 
tialdiagnose zwischen  idiopathischer  and 
tyroptomatificher  E.  272;  zwischen  E.  und 
Hysterie  273. 
pileptiforme  ConTulsionen  bei  Me- 
ningitis cerebrospinalis  243, 

Epileptische  Convul  Binnen  bei  Hirn- 
tumoren 224,  226. 

Erbrechen  bei  Cholera  422.  4'25.  —  bei 
Hirntumoren  224.  —  bei  Inüuenza  473.  — 
bei  Keuchhusten  437.  —  bei  Meningitis 
cerebrospinaliß  243.  439.  —  bei  Recurrens 
395.  —  bei  Kubr  419.  —  bei  Scharlach 
36^,  —  bei  kryptogenetischer  Sepücopy&mie 
4S3.  —  bei  biliösem  Typhoid  398.  —  bei 
Typbus  exanthematicus  390, 

Erkaltung  als  Ursache  von  Ischias  33;  ?on 
Neuralgien  und  peripheren  L&hmungen  S. 
23;  von  Tabes  dorsalis  110, 

Erysipel,  kryptogenetisches,  ^84.—*, 
Aetiologie  dess.  38S.  — ,  Albuminurie  bei 
dems.  3S7,  — ,  Aphasie  bei  dems.  386.  — , 
Eewusstlosigkeit  bei  dems.  386.  — ,  Deli* 
rien  bei  dems.  386.  — ,  Dyspepsie  bei  dems. 


387.  — ,  Endocarditis  bei  dems,  387,  388. 
— ,  Ecteritifi  bei  dems.  387.  — ,  Exanthem 
bei  dems.  385,    — ,  Fieber  bei  dems.  385. 

386.  ^,   gastrische  Störungen    bei   dems, 

387.  — ,  Gelenkentzündungen  bei  dems.  387. 
— ,  Gloitisöüem  bei  dems.  38 S.  — ,  Inciiba- 
tionszeit  bei  dems  385.  —  .Kopfachroerzeu 
bei  dems,  386.  — ,  Laryngitis  t)ei  dems.  388. 
— ,  Meningitis  bei  dems.  387.  — ,  Pericar- 
ditis  bei  dema,  387,  — .  Peritonitis  bei 
dems.  387.  — ,  Pharyngitis  bei  dems.  388. 
— ,  eitrige  Pleuritis  bei  dems.  387.  — ,  Pneu- 
monie bei  dems,  3S7.  — ,  Deflavium  capil- 
litii nach  dems.  388.  — ,  Elephantiasis 
Ärabum  nach  dems.  388.  — ,  Nephritis  nach 
dems.  388.  —  der  Schleimhaut  388.  — , 
Differentialdiagnose  zwischen  demg.  und 
Erythemen  389;  und  Lymphangitis  389; 
und  Milzbrand  389;  und  Phlegmonen  389, 

Erysipelas 384.  — , Streptococcus  dess. 384* 
— ,  Leukocytose  bei  dems.  311.  — ,  Untere 
Scheidung  von  Scharlach  371.  —  des 
Kopfes  siehe  Eopferysipel. 

Erysipelas  buUoaum  386. 

Erysipelas  faciei  385. 

Erysipelas  migrans  386. 

Erysipelas  miHare  386. 

Erysipelas  pemphigoides  386. 

Erysipelas  phlegmbnosum  386. 

Erysipelas  rediculosum  386. 

Erysipel» tose  Pneumonie  387. 

Erythema  multiforme  390. 

Krythema  nodosom  390. 

E  ry  th  e  m  e  bei  Masern  360,  — ,  Unterscheid- 
ung ders.  TOn  Erysipel  389;  von  Scharlach 
37i. 

Erythrocythämie  315. 

Etat  de  mal  272. 

Eudiaemorrhysis  cerebri  239. 

Exanthem  bei  Erysipel  385.  —  bei  In- 
tluenza  473.  —  bei  Masern  358.  —  nach 
Medicamenten  361.  —  bei  Pocken  375; 
prodromales   374;    der  Schleimbaute   376. 

—  bei  Hötheln  373.  —  bei  Scharlach  365, 
^  bei  kryptogenetischer  Septicopyttinie  455. 

—  bei  Typhus  exanthematicus  :390.  —  bd 
Varicellen  3s2.  — ,  artificielles,  Unter- 
Scheidung  dess.  von  Variceileo  384.  — , 
ay  p  h  ili  tis  ches ,  Unterscheidung  dess.  von 
Varicellen  384. 

Exophthalmus  bei  Basedow*scher  Krank- 
heit 286. 
Exsiccationsstadium  bei  Pocken   376. 

Facialis  II,  — »  anatomisch-physiologische 
Verhaltnisse  dess.  40,  — »  centraler  Verlauf 
dess.  40.  — »  peripherer  Verlauf  dess.  4L 
— ,  Kern  dess.  152.  — ,  Krampf  dess.  66; 
diffuser  66.  — ,  Lasion  dess.  als  Ursache 
peripherer  Geruchs-  und  Gcschmackspar- 
ästbesieo  19, 

Facialislähmung  14.  39,  — ,  Sitz  dera 
44.  — ,  aligemeine  Sjrmptome  ders.  39.  42; 
besondere  43.  —  bei  Herden  der  Central- 
vrindungen  193.   —   bei  Hirntumoren  226^ 

—  bei  Mumps  430.  —  bei  Pedunculna- 
erkrankuDgen  176.   —   bei  Tabes  dorsalis 
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Register. 


108.  —,  doppelseitige  42.  47.  — »cen- 
trale 44;  Sitz  ders.  46.  — ,  periphere 
47;  Sitz  ders.  48.  — ,  complicirt  mit  Hypo- 
glossusläbmuDg  52. 

Facies  tetanica  476. 

Fallopischer  Canal,  Lähmung  des  Fa- 
cialis in  dems.  48;  ausserhalb  dess.  48. 

Fallsucht  siehe  Epilepsie. 

Faserdegeneration,  partielle  F.  bei  Neu- 
ritis 15. 

Faserstrangsysteme  81. 

Febris  biliosa  baematurica  471. 

Febris  intermittens  duplicata  466. 

Febris  intermittens  erratica  468. 

Febris  intermittens  larvata  470. 

Febris  intermittens  perniciosa   471. 

Febris  intermittens  quotidiana,  ter- 
tiana, quartana  466. 

Febris  recurrens  siehe  Recurrens. 

Febris  remittens  et  continua  470. 

Febris  variolosa  sine  exanthemate 
378. 

Fettansatz  bei  Anämie  296. 

Fettleber  337. 

Fettleibigkeit  340. 

Fettsucht  336.  ~,  Aetiologie  und  Patho- 

genese  ders.  338.  — ,  Veränderungen  des 
[arns  bei  ders.  338.  — ,  Störungen  der 
Herzthätigkeit  bei  ders.  337.  — ,  Kurzathmig- 
keit  bei  ders.  336.  — -,  Verhalten  der  Leber 
bei  ders.  337.  — ,  Stoffwechsel  Verhältnisse 
bei  ders.  339.  — ,  Differentialdiagnose  zwi- 
schen ders.  und  Ascites  341 ;  und  allgemei- 
nem Hautemphysem  und  Hautödem  341 ;  und 
Pseudomuskelhypertrophie  341. 

Fibrilläre  Zuckungen  bei  spinaler  pro- 
gressiver Muskelatrophie  126. 

Fieber  bei  Encephalitis  suppurativa  223.  — 
bei  Erysipel  358.  386.  —  bei  acutem  Ge- 
lenkrheumatismus 459.  —  bei  Inüuenza 
472;  Verlauf  dess.  473.  —  bei  Malaria  465 ; 
Zeit  des  Eintritts  dess.  466.  —  bei  Masern 
357.  358.  359.  —  bei  Meningitis  cerebro- 
spinalis 213.  440.  —  bei  acuter  Miliar- 
tuberculose  445.  —  bei  Mumps  429.  —  bei 
acuter  multipler  Myositis  291.  —  bei  Pocken 
374;  Verlauf  dess.  377.  —  bei  Rachen- 
diphtherie 432.  —  bei  Recurrens  395 ;  Ver- 
lauf dess.  396.  —  bei  Ruhr  419.  —  bei 
Scharlach  365.  —  bei  kryptogenetischer 
Septicopyämie  454.  —  bei  Starrkrampf  477. 
—  bei  biliösem  Typhoid  398.  —  bei  Typhus 
abdominalis  402;  verlauf  403.  —  bei  Ty- 

Ehus  exanthematicus  390;  Verlauf  391.  — 
ei  Varicellen  383.  —,  gastrisches  siehe 
Gastrisches  Fieber. 

Fingerstellung   bei  Radialislähmung  57. 

Fleckfieber  siehe  Typhus  exanthe- 
maticus. 

Flecktyphus  siehe  Typhus  exanthe- 
maticus. 

V.  FleischTs  Hämometer  296. 

Foramen  Magendii  152. 

Formication  bei  Graphospasmus  70.  — 
bei  Neuralgie  19.  —  bei  Tabes  dorsalis 
102. 

Friedreich'sche  Ataxie  112. 


Frontalislähmung  43. 
Frontalrindenherde  195. 
Froststadium  bei  Malaria  466. 
Fuliginöse  Zunge  bei  Typhus  abdomiiut- 

lis  406. 
Furunculose  bei  Typhus  abdominalis  408. 

—  bei  Typhus  exantbematicuB  392. 
Fussgelenke,  Affection  ders.  bei  acutem 

Gelenkrheumatismus  459. 

G-ähnkrampf  69. 

Gallensteinkolik,  Unterscheidung  ders. 
von  Intercostalneuralgie  28. 

Gangrän  bei  Variola  confluens  379.  ~  der 
Extremitäten  bei  Neuritis  72;  bei  Tjphas 
exanthematicus  392.  —  der  Haut  bei  Cho- 
lera 423.  —  der  Lungen  bei  Cholera  423; 
bei  Typhus  abdominalis  410. 

Gastralgie,  Unterscheidung  ders.  von  Inter- 
costalneuralgie 28. 

Gastrische  Krisen  bei  Tabes  dorsalis  103. 

Gastrisches  Fieber  418. 

Gastritis,  fieberhafte  418. 

Gastroenteritis  418. 

Gaumenlähmung  bei  Diphtherie  434. 

Gaumensegellähmung  43.  48. 

Geburtslähmung  60.  — ,  Unterscheidung 
ders.  von  Poliomyelitis  anterior  acuta  122. 

Gefässnervencentren  91. 

Gehirn,  Adiämorrhyse  dess.  240.  — ,  An- 
ämie dess.  240.  ^,  Hyperämie  dess.  241. 
— ,  Hyperdiämorrhyse  dess.  241.  — ,  Cir- 
culationsveränderunffen  in  dems.  als  Ur- 
sache von  Cephalalgie  36.  — ,  multiple 
Herderkrankungen  in  dems.  144.  — ,  fuoc- 
tionelle  Krankheiten  dess.  258.  ~,  Nea- 
bildungen  dess.,  siehe  Hirntumoren. 

Gehirn  er  krankungen  und  Cephalalgie  35. 

Gehirnleiden  und  Ischias  34.  —  mit  sym- 
ptomatischer Cephalalgie,  Unterscheidung 
von  Neuralgie  26. 

Gehirntumoren  siehe  Hirntumoren. 

Gehör,  Störungen  dess.  bei  Facialisläbm- 
ung  44. 

Gelatinöse  Substanz  81. 

Gelen kaffectionen  und  Chorea  276.  — 
und  Erysipel  387.  —  und  Tabes  dorsalis 
109. 

Gelenkentzündungen  bei   Mumps  430. 

—  bei  kryptogenetischer  Septicopyämie  454. 
— ,  eiterige,  bei  Typhus  abdominalis  408. 
— ,  gonorrhoische,  Unterscheidong von 
acutem  Gelenkrheumatismus  464. 

Gelenkneuralgie  34. 

Gelenkrheumatismus,  acuter,  459. —, 
Angina  bei  dems.  463.  ~,  Bronchitis  bei 
dems.  463.  — ,  Chorea  bei  dems.  463.  —, 
Coma  bei  dems.  460.  — ,  Cystitis  bei  dems. 
463.  — ,  Delirien  bei  dems.  460.  — ,  Dvs- 
pepsie  bei  dems.  463.  — ,  Endocardltis  bei 
dems.  462.  — ,  Enteritis  bei  dems.  463.  — , 
Fieber  bei  dems.  459.  ~,  Gelenkschmerzen 
bei  dems.  459.  — ,  Hambeschaffenheit  bei 
dems.  462.  — ,  Hydrops  der  Gelenke  bei 
dems.  463.  — ,  Nephritis  bei  dems.  463.  — , 
Neuralgie  bei  dems.  463.  — ,  Paralysen  bei 
dems.  463.  — ,  Pericarditis  bei  dems.  462. 
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— ,  Peritonitis  bei  dems.  463.  — ,  Pleuritis 
bei  dems.  463,  — ,  Pneumonie  bei  dems. 
4Ö3.  — ,  psyebische  Störungen  bei  dem^. 
4tMJ.  463.  — /Verhaiten  des  Pulses  bei  dems. 
460.  — ,  ScbweissabsouderuQg  bei  dema. 
462,  — ,  Septicopyämie  bei  dems.  463.  —  > 
Südaroina  bei  dems.  461.  — ,  ThyreoiditiB 
bei  dems.  46».  — .  üretbritis  bei  dems  46:i. 
—  urtd  Mpoingitis  cerebroÄpiiialia  *iäO.  — 
uüd  Neuritis  73,  —  und  acute  SpinalmeDia- 
gitis  OS.  ',  DifferentialdiagDOSo  zwiscben 
dems.  und  Gicbt  464;  und  gonorrboiscbcr 
GeleokentzClnduDg:  464;  uud  Meniugitia  464; 
und  Peliosis  rbeumatica  464;  und  krjpto* 
genetischer  Septicopyamie  457.  — »  lar- 
virter  464. 

Oelenkrhenmatismus,  chronischer, 
347.  — ,  bindegewebige  Ankylose  bei  dems. 
347.  — ,  Unterscheidung  dess.  von  Arthritis 
deformans  348;  von  OsleomaJacie  349. 

Gelenk  schmerzen  bei  acutem  Gelenk« 
rbeumatismus  4R9.  —  und  Neuralgie  20. 

GemeiugetühlsaDiisthesiea  fS. 

Geuickkrampf,  epideniischert  siehe 
Meningitis  cerebroBpinalis  epide-^ 
mica. 

Genickstarre  bei  acuter  Spinalmemngltis 
94.  — ^  epidemische  438. 

Geuitalneuratgie  34. 

Geruch,  Störungen  dess.  bei  Tabes  dorsalis 
109. 

6eroch8auä.Bthesie  tO.  43, 

Geruchsbyperastbesie  19. 

Geruchsparasthesie  19. 

Geschmack,  Störungen  dess.  bei  Tabes 
dorsalis  109. 

Oeschmacksanästhesie  \U  — »  anato- 
miaches  und  physiologisches  Verhaiten  der 
GeachmAcksnerven  bei  ders.  11.  —,  Prüfung 
des  Umfanges  ders.  13.  —•,  Diagnose  bei 
den  speciellen  Formen  ders  13.  ~  ohne 
Srmptome  der  Facialis  lahmung  14,  —  mit 
Facialidl&hmung  complicirt  U.  44.  46.  — 
ohne  Symptome  der  Trigeminusauasthesie 
14.  —  mit  Trigemlnusauästhesie  complicirt 
14,  —  als  Folge  von  Mumps  430;  von 
multipler  Scierose  t46. 

Gescbmackshyperästheaie  19. 

Geschmacks  nerven,  anatomisches  und 
physiologisches  Verhalten  ders.  bei  Ageu- 
sie  11, 

Geschmacksparästbesie  19* 

Gesichtsatrophie,  halbseitige  283. 

Gesicbtshypertropbie.   halbseitige  283. 

Gesicbtskrampf,  masticatorischer  65, 

Gesichtslähmung,  mimische  39. 

Gesichtsmuskeln,  Atrophie  ders.  bei 
Dystrophia  musculüris  pro^esaiva  129.—, 
tonischer  Krampf  ders.  66. 

Gicht  341.  —,  Wesen  ders.  343.  — ,  Augen* 
afiectionen  bei  ders.  344.  — ,  Glycosurie  hei 
dera.  326.  —  ^  Veränderungen  des  üarns 
bei  ders.  342.  — ,  Ausscheid  barkeit  der 
Harnsäure  bei  ders.  343.  — ,  Veränderungen 
in  den  Nieren  bei  ders.  345.  —  und  Neur- 
algie 23. — ,  acute  344.—,  chronische 
»44.  — ,  viscerale  344,347,—,  Differen- 
Lkdbb,  SpeoleiJo  DiAgnase.  II.  1,-3.  Aufl. 


lialdiagnose  zwischen  ders.  und  Arthritis 

deformans  346;   und  acutem  Geleukrbeu* 

mutisoms  464. 
Gicbt&nfi^iile  342. 
Gicbtfinger  342, 
Gichtknoten  342, 
Gichttiephritis  345. 
Glans  Penis,  Neuralgie  ders.  34. 
Gliasubstana  83. 
Gliasellen  83. 
Gliome  und  Rirntumoren  232. 
Glossitis  variolosa  37$. 
Glossopharyngeus  l K  — , Kern  deaa.  Ift2. 

— ,   Erkrankung   deAi>    13.    — ,   Lähmung 

desa.  bei  T ab ea' dorsalis  lOS. 
GlossopharyngolaryngolabiallUhm- 

ung  16L 
Glossoplegie  51, 
G 1  o  t  C  i  8  Ö  d  e  m  bei  Erysipel  3S6,  —  bei  Typhus 

abdominalis  410. 
Glottis  Verengerung    bei    Keblkopfdiph- 

therie  433, 
Glutaei,   Krampf  ders.   71.  —,  L&bioung 

ders.  63. 
Glycosurie,  physiologische, alimentäre  und 

pathologische  325.  —  bei  Cholera  326.  — 

bei  Gicht  326.  —  bei  Intermittens  326.  — 

bei  Intoxicationen  326.  —  bei  Ischias  33. 

—  bei  Krankheiten  des  Herzeus,  der  Leber, 
der  Lungen  326.  —  bei  acuter  Spinalmenin- 
gitis  94.  326.  — ,  DiffereDtialdiiiguose  zwi- 
grhen  ders.  und  Diabetes  mellitus  334. 

Goltre    exophthalmlque    siehe    Base* 

dow'ache  Krankfaeik 
Gopagra  342. 

Govera*8ches  Instrument  296. 
Graefe'scbes  Symptom  286. 
Graphoapasmas  70. 
Graue  Degeneration  der  Hinters träoge 

bei  Tabes  dorsalia  101.  104. 
Graue  Substanz  81.  89.  151. 
Gravea*  diseaae   siebe  Basedow'sche 

Krankheit 
Grippe  siehe  Influenza. 
Gürtelgefühl  bei  Tabes  dorsalis  102. 
Gürtelsch merzen  bei  Compressionsmye- 

litte  138. 

Hackenfussstellung  TL 
II  a  c  k  e  D  g a  ng  bei  Tabea  dorsalis  103, 
lladernkrankbeit  417,  483. 
Haematemesis  bei  Purpura  variolosa  379. 

—  bei  Scharlach  369.  —  bei  Typhus  ab- 
dominalis 409.  —  bei  Typhus  exautht-wa- 
ticuB  392, 

Hämatom  der  Dura  mater  255.  — , 
Aetiologle  des»,  256.  — «  Folge  von  Alco- 
bolismus  256;  von  Dementia  paralytica  256. 

Hämatomyelie  149. 

Hämaturie  bei  Leukämie  311. 

Hümoglobinamie  319, 

üamoglobingehalt  des  Blutes  296.  — 
bei  den  verschiedeneu  Anümieformen  297, 

—  bei  Leukämie  3ü7. 
üftmoglobinurie  319.  —,  Aetiologie  dera. 

32ti.  — ,  Folgen  ders.  und  ihre  Erklärung 
322.  — ,  Fall  von  H,  in  Folge  Vergiftung 
32 
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mit  Kali  chloric.  323.  — ,  paroxysmale 
821. 

Hämophilie  315. 

Haemoptoe  bei  Influeoza  474.  —  bei  Par- 
para  variolosa  379. 

Haemorrhagia  cerebri  sieheUirnblut- 
ungen. 

Haemorrhagia  meningealis  255.  — 
und  Aneurysma  der  Himarterien  256. 

Hämorrhagien  im  Pens  und  in  der  Me- 
dulla  oblongata  159. 

Hämorrhagische  Diathese  315.  -^  der 
Leukämischen  311.  —  bei  Ruhr  420.  — 
bei  Scharlach  369.  —  bei  Typhus  abdo- 
minalis 411.  —  bei  Variola  pustulosa  bae- 
morrhagica  379. 

Hämorrhagische  Masern  358. 

Hämorrhoiden  und  Ischias  33. 

Halbseitenläsion  des  Rackenmarks 
140.  142. 

Handstellung  bei  Radialislähmung  57. — 

—  bei  Ulnarislähmung  59. 

Harn,  Anomalien  dess.  bei  Anämie  303;  bei 
Cholera  424;  bei  Diabetes  mellitus  324.  327 ; 
bei  Fettsucht  338;  bei  acutem  Gelenkrheu- 
matismus 462;  bei  Gicht  342;  bei  Leukämie 
310;  bei  Malaria  467 ;  bei  Osteomalacie  349 ; 
bei  acuter  Spinalmeningitis  94;  bei  Starr- 
krampf 477. 

Harnsäure,  Ausscheidbarkeit  ders.  bei 
Gicht  343. 

Hantemphysem  und  Fettsucht  341.  —  bei 
Keuchhusten  437. 

Hautnerven,  Vertheilung  ders.  an  der 
oberen  und  unteren  Extremität  16.  17.—, 
Hyperästhesie  ders.  aus  peripheren  Ur- 
sachen 19. 

Hautödeme  und  Fettsucht  34t.  —  bei 
Trichinosis  485. 

Hautreflexe  bei  peripheren  Anästhesien 
16.  >-  bei  Compressionsmyelitis  138.  —  bei 
spinaler  progressiver  Muskelatrophie  126. 

—  bei  Schlaganfall  209. 
Hautveränderungen  bei  Basedow'scher 

Krankheit  287.  —  bei  Diabetes  mellitus 
328.  —  vasomotorischer  Natur  bei  acuter 
Spinalmeningitis  91. 

Hemianästhesie  bei  Encephalomalacie 
220.  —  bei  Hirnblutungen  211.  215.  ~  bei 
Hirntumoren  226.  —  bei  Hysterie  263.  — 
bei  Kapselerkrankunffen  190. 

Hemianopsie  bei  Hysterie  263.  —  bei 
Occipitalrindenherden  193.  —  bei  Sehbügel- 
erkrankung 189. 

Hemiathetosis  277. 

Hcmiatrophia  progressiva  facialis 
283. 

Hcmi Chorea  276.  —  bei  Sehhügelerkrank- 
uu<r  188. 

Hemihypertrophia  progressiva  facia- 
lis 2h3. 

Hemii)legia  spastica  iufantilis   237. 

Hcmiplegia  spinalis  bei  Poliomyelitis 
anterior  acuta  120. 

Hemiplegie  uud  Augenmuskelnervenlähm- 
uug  3S.  —  bei  Eucepbalomalacie  220.  — 
bei   Hirntumoren   22t).    —    bei  Meningitis 


cerebrospinalis  245. 439.  ~  bei  Tabes  dor- 
salis  108.  —  bei  Typhus  abdominalis  410. 
— ,  contralaterale,  bei  Himblotugoi 
211.213;  bei  Kapselerkrankungen  190.-, 
hysterische  260.  — ,  motoriiehe, 
topische  Diagnose  den.  214. 

Herdsymptome  der  Encephalitis  rappon- 
tiva  233.  —  der  Encephalomalade  310.  — 
der  Hirnblutung,  bleibende,  directe  212; 
vorflbergehende,  indirecte  210.  —  der  Hirn- 
tumoren 225.  —  der  Meningitis  cerabro- 
spinalis  245.  -—  der  Sinosthrombosa  251 

Hernien  bei  Kenchhvsten  437. 

Herpes  bd  Compressionsmyelitis  138.  — 
bei  Malaria  467.  —  bei  Maiem  360.  - 
bei  Meningitis  cerebrospinalis  epidenica 
440.  —  bei  acuter  Millartuberealote  447. 
--  bei  Neuralgie  20.  —  bei  Scharlach  387. 
— ,  Unterscheidung  dess.  vonVaricelleD  S84. 

Herzfehler  und  Encephalomalacie  222. 

Herzgeräusche  bei  Anämie  300. 

Herzintoxication  bei  Diphtherie  434. 

Herzklappenfehler  nach  Masern  361. 

Herzklopfen  nach  Anämie  302. 

H  er  z  k  r  a  n  k  h  ei  ten ,  Glycosnrie  bei  dens.  326. 

Herzkrisen  bei  Tabes  dorsalis  103. 

Herzmuskel,  Affection  dess.  bei  Inflaenzt 
473.  — ,  Degenerirnng  dess.  bei  Typhai 
abdominalis  410. 

H  e  r  z  t  h  ä  t  i  g  k  e  i  t  bei  acuter  Spinalmeningitis 
94.  — ,  Störungen  ders.  bei  Fettsucht  337. 

Himbeer-Katzenzunge  bei  Scharlach 
367. 

Hinterhörner,  Erkrankung  ders.  92. 

Hinterstränge,  Erkrankung  ders.  93. —, 
Kern  ders.  151.  —  Degeneration  ders.  bei 
Tabes  dorsalis  101.  104. 

Hirnabscessse  233.  —  bei  Diphtherie  433. 
—  bei  Meningitis  cerebrospinaHa  441.  ~ 
bei  Scharlach  369.  —  bei  Typhus  abdomi- 
nalis 408.  —  und  Hirnblutungen  217.  ~ 
und  Hirntumoren  230.  — ,  acute  235.  — , 
chronische  235. 

Hirnanämie  240. 

Hirnarterienaneurysma  232.  256. 

Hirnblutungen  208.  — ,  Aphasie  bei  dens. 
212.  — ,  apoplectischer  Insiilt  bei  dens.  208. 
— ,  postbemiplegische  Chorea  und  Athetose 
bei  dens.  215.  — ,  Decubitus  bei  dens.  212. 
— ,  Hemianästhesie  bei  dens.  211.  215.  — , 
Hemiplegie  bei  dens.  21 1.  213.  —,  blabcnde, 
directe  Herdsymptome  bei  dens.  212.  ^, 
vorübergehende,  indirecte  Herdsymptome 
bei  dens.  210.  — ,  Ungleich artigkeit  der 
Lähmung  bei  dens.  213.  — ,  MItbeweguDgen 
bei  dens.  213.  — ,  Monoplegie  bei  dens.  215. 
— ,  Verhalten  der  gelähmten  Muskeln  bei 
dens.  215.  — ,  tropbische  und  vasomoto- 
rische Störungen  bei  dens.  212.  —  ohne 
apoplectischen  Insult  218.  — ,  Differential* 
diagnose  zwischen  dens.  und  symptomati- 
schen Apoplexien  216;  und  Epilepsie  217; 
und  Hiruerweicbung  21$.  221 ;  und  Menin- 
gitis 216;  und  Sepsis  217;  und  Ur&mie  217. 

Hirncmbolie  und  kryptogenetische  Septico- 
pyämie  456.  —  und  Typhus  exantbema- 
ticus  392. 


RiaUcie. 

llrDgicht   344, 
Hirnhautentzündung  bei  ftcuter  Spioal- 

meningitis  95* 
Uirnhjper&mie  24L 
Uirnncrven,  Kerne  ders.  152,  — ,  Krämpfe 

im  Gebiete  ders,  65.  — ,  L&hniuDgen  derfl. 

226. 
Hirnödem  242. 

Hirnrinde  als  Sitz  von  Erkrankungen  192. 
Hirnschenkel  172. 
Hirntumoren,  Natur  ders.  231.  ^,   Sitz 

ders.  227.  228.  231.    — ,    Aetiologie  ders. 

231.  — ,  Aphasie  bei  dens.  226.    — ,   apo* 

plectiforme  Anfalle  bei  dena.  225.  -— ,  Coma 

bei  dens.  225.    -«    Compression  bei  dem^ 

223.  —,  epileptische  Convulslonen  bei  dens. 

224.  226.  — ,  Erbrechen  bei  dens.  224,  — , 
Hemianästfaesie  bei  dens.  22B«  ^,  Hemi* 
plegie  bei  dens.  226.  — ,  MoGO|>legie  bei 
dens*  226.  — ,  Verhalten  der  Psyche  und 
des  Seosoriums  bei  dens.  225.  — ,  Fuls- 
verlanjajsamnng  bei  dens.  224.  —,  Schwindel 
bei  dens.  224.  — ,  Somnolena  bei  dens. 
226.  — ,  Stauungspapille  bei  dens,  224*  — , 
Folge  von  Sjphilis  231;  von  Tuberculose 
231,  —  und  Aneurysmen  232.  —  und  Car* 
cinom«  232.    —    und  Cephalolgie  35.  223. 

—  und  Cysticerken  231.  —  und  Echino- 
kokken 231.    —    und  Hirnblutnugen  217. 

—  und  Sarcorae  232.  — ,  Differentialdia- 
gnofie  zwischen  dens.  und  Cephatalgie  229 ; 
und  Epilepsie  229;  und  chronischer  Ge- 
hirnerweichuDg  230;  und  üirnabscessen 
230;  und  Meningitis  230. 

lirntyphus  417. 

fitzest  ad  iura  bei  Malaria  466. 

Hodenatrophie  als  Folge  von  Mompa  430. 

Hodgkin^sche   Krankheit  314. 

Hdhlonbildung  im  Rückenmark  130. 

Hundawutb   siebe  Lyssa  humana. 

Huntington*sche  Chorea  276. 

Hustenkrampf  69. 

Hydrocephaloid  252.  300. 

Hf  drocephalas  257,  — ,  Nystagmtis  bei 
dems.  25S.  — ,  Ptosis  bei  dems.  258.  — , 
Stauungspapille  bei  dems.  258.  —  bei  AI- 
coholismus  257.  —  bei  Krebs  257.  —  bei 
Leukämie  257.  —  bei  Meniu^itis  cerebro* 
spinalia  44!.   —   bei  Morbus  Brightii  257. 

—  bei  Rachitis  257.  —,  Differeutialdiagnose 
swlschen  dems.  und  Rachitis  der  Kopf- 
knochen 25B. 

Hydrocephalus  congenitua  257. 
Hydrocephalus  externiis  257. 
Hydrocephalus  intermeningeali8257* 
"Hydrocephalus  ioternus  257. 
lyrJromyelus    130. 
lydrophobia  bysterica  261. 
tydrophobie  siebe  Lyssa  humana. 
tydrops  der  Gelenke  bei  acutem  Gelenk- 
rheumatismus 463,  —  ventriculorum  cerebri 
257. 
typästhesie  9. 

i  y  p  e  r  a  m  i  e  des  Gehirns  239.  —  des  Racken- 
markea  149. 


HyperAstlieffie  ».  19.  —  bei  Comprcs- 
fiionsmyelitis  138.  —  bei  Hysterie  262.  — 
bei  Meningitis  cerebrospinaiis  243,  439.  — 
bei  Neuritis  T2.  74,  —  der  Geruchs-  und 
Geschmacksuerven  19,  —  der  Hantnerren 
19.  —  der  Haut  und  Mnskdn  bei  acuter 
Spinalmenin^itis  94. 

Hyperalgeaie  9,  —  bei  Neuralgie  19. 

Uyperdiaemorrbysis  cerebri  239. 

Hyperidrosis  bei  Neuritis  76. 

Hypertropbirende  Arthropathie  264. 

Hypochondrie,  Unterscheidung  ders.  von 
Hysterie  265. 

Hypoglossus,  Kern,  dess.  152.  — ,  Krampf 
desfl.  67. 

Hypoglossuslähmuug  51.  —  als  Tbeil- 
erscbeinung  von  Erkrankungen  der  Cap- 
sula interna  und  Pedunculi  52,  —  bei 
Herden  der  Centralwindnngcn  193.  —  bei 
Hirntumoren  226.  —  bei  Pedunculuscr- 
krankungen  176.  —  bei  Tabes  doraalis 
106.  — ,  Sitz  ders,  im  Kern  52;  im  Stamm 
53.  —  complicirt  mit  Facialislähmuog  52. 
— ,  centrale  5t.  — »    periphere  51. 

Hysterie  258.  — ,  Begriffsbestimmung  ders. 
259.  — ,  Aetiologie  der».  259.  — ,  Anästhesie 
bei  ders.  263.  — ,  Analgesie  bei  ders.  263. 
— ,  Angenbefand  bei  ders.  263.  — ,  Hyper- 
^thesie  bei  ders.  262.  ^,  Krämpfe  bei 
ders.  260.  — ,  Lähmungen  bei  ders.  269. 
— ,  ParÄathesie  bei  ders,  263.  — ,  psychische 
Störungen  bei  ders.  264.  — ,  Secretions- 
anomalien  bei  ders.  264.  — ,  aensible  Stör- 
ungen bei  ders,  262.  — ,  Suggestion  bei 
ders.  265-  — ,  Transferterscheinung  bei 
ders.  263.  — ,  vasomotoriache  Störungen 
bei  ders.  264.  —  und  Anämie  300,  —  und 
Geruchs-     nnd    Geschmacks  hyperasthesie 

19.  ^  und  Mumps  430.  —   und  Neuralgie 

20.  — ,  Diffcreutuildiagnose  zwischen  ders. 
und  Epilepsie  273;  und  Hypochondrie  265. 

Hysterische  Krämpfe  260.  — ,  Unter- 
scheidung ders^  von  Starrkrampf  476. 

Hysterische  Lähmung  25^.  —  und  dif- 
fuse Myelitis  137* 

Hysterische  Stigmata  262. 

Hysteroepilepste  262; 

Jack8on*sche  Epilepsie  272.  —  bei 
Haemorrhagia  menlngealiB  256.  — ,  Untere 
schetduug  ders.  von  idiopathischer  Epi^ 
lepsie  272, 

J  a  c  t  a  t  i  0  n  bei  Meniogitia  cerebrospinalis  243. 

Icterus  bei  Recurrens  398.  —  bei  biliösem 
Typhoid  398, 

lleocöcalgeräuBcb  bei  Typhus  abdomi- 
nalis 406, 

Ileotyphu  8  siebe  Typhus  abdominalis, 

Impotenz  bei  Neuritis  76,  —  bei  Tabes 
dorsalis  102. 

Incubationsteit  bei  Cholera  422.  —  bei 
Erysipel  365.  —  bei  Influenza  472.  — -  bei 
Keuchhusten  435.  —  bei  Lyssa  humana 
479.  —  bei  Masern  316.  —  bei  Mumps 
428.  —  bei  Pocken  374.  —  bei  Uötheln 
373.  —  bei  Scharlach  364.  —  bei  Typhus 


Mi) 


uMianuäih  44  {,  —  bei  Tjphot  exaiiUie- 
mätiea»  :MpO.    -  M  VanceOeD  382. 

Inf  «etil»,  pyaamuhe  4&2, 

Iflf^etjoo«  teiircbcb«  462. 

Infeetiootkrankfaeiten  3^2.  ~  als 
Qotlle  p«ripb«rer  Henrenknuikbeiten  8.  — 
iilft  lynmcb«  ?on  Aoftmie  304;  too  Cephal- 
iilgie  2Mf;  fOD  Heorslgpe  23;  too  Neantis 
73;  ?cm  L«iidi7*ftcher  Parftljie  t44;  too 
Purpom  317;  ?oii  ftcater  Spinalnmningltii 
tf&;  ron  TeUoie  279«  — ,  MikroorgaoismeD 
al»  Krankheitaerreger  bei  dem.  3ft3. 

htfloenxa  472.  — ,  Angina  bei  den.  473. 
— ,  ilefund  der  Aogen  bei  den.  473.  ~, 
HacllluB  den.  472.  - ,  Bronchitla  bei  den. 
473.  ,  Diarrhöen  bei  ders.  473.  — ,  Endo- 
carditlH  bei  den.  474.  — ,  Erbrechen  bei 
dert.  473.  —,  Exantheme  bei  den.  473. 
-*9   Kleber   bei  den.  472;  Yerlaof  desa. 

473.  — ,  iiaemopto^j  bei  den.  474.  — ,  Herz- 
mutkelaiTection  bei  den.  473.  — ,  Incuba- 
tionuxelt  bei  dert.  472.  — ,  Lungenabscess 
bei  den.  474.   — ,   Metrorrhagie  bei  ders. 

474.  — ,  btOruHKen  im  Nervensystem  bei 
den.  473.  — ,  Otitis  media  bei  ders.  474. 
— ,  eitrige  Pleuritis  bei  ders.  474.  — ,  Pneu- 
monie bifi  den.  474.  — ,  venchiedene  For- 
men ders.  473.  ^,  Nachkrankheiten  bei 
ders.  474.  ^,  DifTerentialdiagnose  zwischen 
den.  und  lironohitis  475;  und  Coryza475; 
und  Masern  475;  und  acuter  Miliartuber- 
rulose  475  t  und  Scharlach  475;  und  Typhus 
abdominalis  475. 

luiiuonsabacillus  472. 

IntiMitionssittoru  als  Symptom  multipler 
ScImiHO  145.  281. 

Interoostalneuralgie  27.  —  und  Masto- 
dynto  UN.  «  Dittorentialdiagnose  zwischen 
d^n.  und  Uailon»teinkoiik  2b;  und  Gastral- 
gio  äN;  und  MuHkolrhcumatisraus  28.  290; 
und  IVrttonitis  28 ;  und  Pleuritis  sicca  2S. 

IniormittouK  »ioho  Malaria. 

InteroKsri,  l*ahnmivg  den.  58.  — «  Atro- 
phio  don.  het  amyotrt^phSschor  liatenl- 
nolf»»\»no  lli;  hol  spinaler  progressiver 
MunKoUnvphie  125. 

I  n  ( o  X  i  0  A 1 1  \>  n .  rhruroaUsohe  KHK 

h\to\ioAt\on»  »epti^che  452. 

h\tox\oat\ouon    al«     ijuWle    |>eripherer 

No\M^nkrAnkhf«l<*«  S.  -     und  AniUttio  3(>4. 

u«ui  iVi^haUlg)«"  Ä<v.    -     luui  Obi>lora 

4VT         uud  vU>\VMUio  ;^2f>»        und  Neiir- 

alji^o    J.^.         und  Neuritis  T,^.        und  To- 

I  )M  \  AmcduiK^ro    Vumorou   Ut     -     al$ 

I  .  ,>    ^»,^.    ^;.^•,;^\\     N4  ;./...     i-  >0,'v^«:rrf 

\«»i     \   H..,%     v^.      \,.;      ,•>»;»,•,.■>    f.,'.    ,«,>    >>, 


Baus  33;  Ton  Xfnpfifffn  33;  vqk  Ofs> 
riaUiuMMOi  33:  toq  PenosüDa  33;  t« 
BecfaimcMcino»  33;  tob  Tmmanm  der 
Beckfiik»ocke«33;TenCtfiBsysihaihUs 
33;  Ton  Yttkztmmamgm  3X  ~,  ceatrale 
FormeB  den.  34.  — ,  ^eripkere  FenKi 
den.  33.  — ,  Dflfrrwitiaidfagiioae  zvisdn 
dert.  iiDd  iiengaei  CazEköe  32;  ud  Cootii 
32;  and  eatxftndlicken  Affectiotn  32;  isd 
rheamadscheD  Scfamerzea  32. 
Jarenile  myojpathlsche  Mnskelatro- 
phie  siehe  Dystrophia  mascmlarii 
progressira. 

Eapselerkrankangen  1S9.  — ,  HenisB- 
ästhesie  bei  dens.  190.  — ,  contralatenle 
Hemiplegie  bei  dens.  190.  — ,  motocisdie 
Störunge  bei  dena.  189.  — ,  sensible  ^- 
ungen  bei  dens.  190.  — ,  Tasomotonn^ 
Störungen  bei  dens.  191. 

Katalepsie  bei  Hysterie  261. 

Katarrh  bei  Diphtherie  432. 

Kaumuskeln,  Ataxie  den.  bei  Tabes dor- 
salis  109.  — y  L&hmnng  den.  39;  im  Ver- 
laufe von  Bnlbärparalyse  39. 

Kehlkopfcroup  431.  — ,  epidemischer 
432. 

Kehlkopf diphtherie 433.  — ,  Glottisrer- 
engerung  bei  den.  433.  — ,  ascendi- 
ronde  432.  — ,  descendir  ende  431. —, 
prim&re  431. 

Kehlkopfgeschwüre  bei  Typhus  abdo- 
minalis 410. 

Keratitis  bei  Scharlach  369. 

Keuchhusten  435.  — ,  Wesen  derKnnk- 
heit  436.  — ,  Albuminurie  bei  dems.  437. 
— ,  subconjunctivale  Blutungen  bei  dems. 
437.  — ,  Bronchopneumonie  bei  dems.  438. 
—,  intentitieiles  Emphysem  bei  dons. 
437.  ->,  ülrbrechen  bei  dems.  437.  — ,  In- 
cubationszeit  bei  dems.  435.  — ,  Hant- 
emphysem bei  dems.  437.  — ,  Hernien  bei 
dems.  437.  — ,  Pneumothorax  bei  dems. 
437.  — ,  Prolapsus  ani  bei  dems.  437.  — , 
Spasmus  glottidis  bei  dems.  438.  — ,  Ge- 
schwüre am  Zungenb&ndchen  bei  dems. 
43i.  — «  Lungenemphysem  nach  dems.  438. 
— .  Lungenphthise  nach  dems.  438.  — 
nach  Masern  361.  ~,  Differentialdiagnose 
zwisckea  dems.  und  Bronchitis  438. 

Kieferklemme  65. 

Kinderlähmung,  spinale  (essentielle)  120. 

Kleinhirn«  anatomische  und  physiologische 
VerhjiiUkisse  dess.  167.  169.  — ,  Bezieh- 
ttu^n  des  Acusticus  zu  dems.  168.  ~, 
Sohc'i&a  d«-  Faserstrahlun^  in  dems.  168. 
~«  l^ijumose  der  Knmkhaten  dess.  167. 

K  >.r  hirnscheckelfasern«  Herkunft 
a:r5.    ;^^  -  .   Verbrötung  der»,  im  Cere- 

K.i .;  tirrsciiensirangbahnen   SS.  — , 

Vrkr*x;ki;iit  oc^rs.  5*Ä. 
\,r,TTT:i*$<'^xe«4nii|:  bei  Poliomyelitis  an- 

K..  jr  .  kf  >;  ti  LitlLüiii:  61. 

Kl  ..^f   ii.k;.    AÜ^cüo»  ocTS.  bei  acutem 
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Smocheneiterungen  bei  Diphtherie  433.1 
KnoebeneDtzündungen  bej  kryptogene* 

tij^cber  Septicopyätnie  454, 
Knochengewebe,     TeränderuDgcn    des». 

bei  Hachitis   350. 
Knochenmark,   Yeräoäefungeo    des8,   bei 

Leukämie  309. 
h  nochensjphiliB  uDd  Oateomalacie  34M« 
Kolik  bei  Tabes  dorsalia  llü, 
KommabacilluB  422.  425.  426* 
Kopferyaipel    ond   Eocepbalitfs  suppura- 
tiva 23B.  —  uod  Menifigitia  cerebrospinalla 
I       250. 

■topfschmerz  siehe  Cepbalalgie. 
Bfepftetanug  4*18. 
rKraiienband  59,  125, 
Krampf,  ErscheiDUDgsformen  deia.  65,    — 
des    Accessorius    66.    —    im    Gebiet    des 
Plexus  brach iRlis  70.  —  der  Cervicahierven 
^^6S.    -    des  Cacullaris  66.    —   des  Facialis 
^b6:   diffuser  66.   —    im  Gebiet  der  Htrc- 
^pierven  65,  —  des  Hypoglossus  G7.  —  des 
'      Levator  anguü  scapulae  68.  —  Im  Gebiet 
der  Lumbal-  und  Öacralnerren  71.   —  des 
Maaseter  ti5.  —  im  Gebiet  der  motorischen 
Nerven  65*    —    der  tielen  Nackenmuskeln 
68.  —  de3  Ohliquus  capitis  iiit.  68.  —  des 
Phrenicus  69.    —  des  Pterygoidens  65.  — 
der  Rhomboidei  68.  —  des  Spicnius  68.  — 
des  Steruocleulomastoideus  66.  -  -  des  Tem- 
is  65.  —  der  motonsdien  Trigeminus- 
65.  —  des  Zwerchfells  69.  —  bei 
»  423,   —  bei  Epilepsie  271.  —  bei 
humaoa  479.  —  bei  Ponsaffeclionen 
157.   —  bei  Tetanie  279.   — ,  coordina- 
torischer    65.    70.    — ,   hysterischer 
360,   — ,  kataleptiacher  65*   ^«  klo- 
nischer 65.  271.  — ,  tonischer  65.  271. 
Krampfadern  71. 

Krampfzustäodef    hyatensche.    Unter- 

acheiduDg  der«,   von   Spinalmeningitis   9H. 

Krebs  und  Anämie  304.  — ,  Hydrocepbaius 

bei  dems.  257. 
Krebsinftltrationen,  diffuse,  und  Osteo- 

malacie  349, 
Kreuzseh  merzen    im    Prodromalstadium 

der  Pocken  374. 
JKropfexstirpation  und  Tetanie  279. 
Jfaarzathmigkeit  bei  Anämie  290.    —  bei 
^B^ettäucht  3;i6.    —  bei  acuter  Miliartuber- 
^■culose  445. 
Kyphose  und  Poliomyelitis  anterior  acuta 
121.  —  und  Rachitis  352. 

liabyriotherkrankungen  bei  Mumps 
430. 

Lachkrampf  69. 

Lactosurie  326.  — «  Differentialdiagnoae 
zwischen  ders.  and  Diabetes  mellitus  334. 

Lihmnng  des  Abducens  37.  —  des  Acces- 
sorins  50;  bei  Tabes  dorsalia  108.  —  der 
AugenmuBkelnerveu  37;  Sitz  der  Ursache 
37;  bei  Hirntumoren  226;  bei  Tabes  dor- 
salb  lOS.  —  des  Axillaris  56.  —  der  Bauch- 
muskeln 62.  —  im  Gebiet  des  Plexus  bra- 
chialis  56,  ^  des  Buccinator  43.  —  im 
Gebiet  der  Cervical nerven  53.  —  dee  Corni- 


fator  Bupercilii  43.  —  des  Cruralis  62.  — 
es  Cucullaris  50.    —  des  Deltoideos  56. 

—  der  Dorsalnerven  6t.  —  des  Facialis  14. 
39 ;  Bestimmung  des  Sitzea  44 ;  centrale  44, 
Bestimmung  des  Sitzes  46;  doppelseitige 
42,  47;  periphere  47,  elektrisches  \  erbalten 
bei  ders.  47 ,  Sitz  ders.  48,  an  der  Basis 
cerebri  48,  im  Fallopiscben  Kanal  48» 
aaaserbalb  des  FalJopischen  Kanals  48; 
complicirt  mit  Qypoglossuslähmung  52; 
Symptome  ders.  39,  im  allgemeinen  42,  im 
einzelnen  43:  bei  Tabes  dorsalis  108.  — 
der  inneren  Facialiszweige  43.  —  des  Fron- 
talis 43.  —  des  Gaumensegels  43.  48,  — > 
der  Glntaei  63.  —  des  Hypoglossus  51; 
periphere,  centrale  51;  des  Kerns  52;  des 
Stammes  53 ;  als  Theilerscheinung  von  Er- 
krankungen der  Capsnla  interna  und  Pe- 
dunculi  52;  bei  Tabes  dorsalls  108.  —  der 
Interossei  58.  —  des  Ischiadicus  6.1.  — 
der  Kaumuskeln  39.  —  des  Latissimus 
dorsi  54,  —  des  Levator  anguli  oris  43,  — 
des  Levator  menti  43.  —  im  Gebiet  der 
Lumbal-  und  Sacralnerven  62.  —  der  Lorn- 
bricales  58,  —  des  Medianus  60,  —  des 
Obturatorius  63-  —  des  Oculomotorius  37. 
52.  —  des  Orbicuiaria  oris  43.  —  des  Or- 
bicularis  palpebrarum  43.  —  des  Peroneus 
64;  bei  labe«  dorsalis  108.  —  des  Pbre* 
nicus  ^3.  —  der  motorischen  Portion  des 
Quintus  39.  —  des  Radialis  56;  bei  Blei- 
vergiftung 56;  bei  Tabes  dorsalis  108.  — 
des  Risonus  43.  —  der  Rückenstrecker  61. 

—  des  Serratns  64.  —  des  J^phincter  oris 
43*  —  des  Sternocleidoma£toideus  50.  — 
des  Subscapularis  54.  —  des  Suprascapu- 
laris  54.  —  des  Teres  major  54.  ^  des 
Tibialis  64.  —  des  Trochlearis  37.  —  des 
Ulnaris  58,  —  im  Gebiet  des  Vagus  50.  — 
des  Zäpfchens  43.  —  des  Zygomaticus 
major  43,'  —  de<*  Zwerchfells  53,  —  der 
peripheren  motorischen  Nerven  36.  —  des 
TrigemiDUS  bei  Bulbärparaly&e  39.  —  bd 
acutem  Gelenkrheumatismus  463.  — ,  TJö- 
gleich  artig  keit  ders.  bei  Hirnblutungen  213. 

—  der  Hirn  nerven  bei    Hirntumoren    226, 

—  bei  Neuritis  72.  74.  —  funciionell  zu- 
sammengehörender Muskeb  bei  Poliomye- 
litis anterior  acuta  120.  —  als  Symptom 
von  Erkrankung  der  Pyramiden  bahnen  91. 

—  bei  acuter  Spinalmeningitis  94.  —  der 
Beine  bei  Tabes  dorsalis  103.  — ,  partielle 
L.  der  Empfindung  15;  bei  Tabes  dorsalis 
109,  —  des  Glossopharyngeus  bei  Tabes 
doraalis  108,  —  bei  Vorderböruererk rank- 
ung 92,  ~,  centrale  7.  37.  —,  diph- 
therische 434.  — ,  hysterische  259; 
Unterscheidung  von  diffuser  Myelitis  137. 
— ,  periphere  7.  37.  — ,  spastische 
bei  Co mpresBionsmy f litis  138. 

Lagophtnalmus  43. 

Landry  sehe  Paralyse  142.  —,  Infections- 
krankheiten  als  Ursache  ders.  144.  — ,  Vor- 
boten ders.  142.  — ,  bulbare  Symptome  bei 
ders*  142.^ — ,  motorische  Störungen  bei 
ders,  142.  —,  Paraplegie  bei  ders.  142.  —. 
sensible  Störungen  bei  der«.  142.  —  ond 
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Polyneuritis  78.  —  und  Syphilis  144.  — 
und  Typhus  t44.  — ,  Unterscheidung  von 
diffuser  Myelitis  136. 

Laryngitis  bei  Typhus exanthematicus  392. 
— ,  croupöse  432.  —  erysipelatosa 
388. 

Laryngokrisen  bei  Tabes  dorsalis  103. 

Laryngospasmus  bei  Rachitis  352. 

Latissimus  dorsi,  Lähmung  dess.  54« 

Leber,  Veränderung  ders.  bei  Fettsucht  337: 
bei  Leukämie  309:  bei  Malaria  467;  bei 
Recurrens  396;  bei  biliösem  Typhoid  398; 
bei  Typhus  abdominalis  407.  409.  410.  — , 
Embolie  in  ders.  bei  kryptogenetischer  Sep- 
ticopyämie  456.  — ,  Glycosurie  bei  Krank- 
heiten ders.  326. 

Leberabscesse  und  Malaria  470. 

Leitungsaphasie  199. 

Lepra  als  Ursache  von  Neuritis  73. 

Lesen,  Analyse  dess.  200.  — ,  Schema  dess. 
201. 

Leukämie  306.  — ,  Aetiologie  ders.  311. 
— ,  Anämie  bei  ders.  309.  — ,  Veränder- 
ungen des  Augenhintergrundes  bei  ders. 
310.  — ,  Beschaäenheit  des  Bluts  bei  ders. 
306.  —,  Hämaturie  bei  ders.  311.  — ,  hä- 
morrhagische Diathese  bei  ders.  311.  — , 
Hamveränderungen  bei  ders.  310.  — ,  Hy- 
drocephalus  bei  ders.  257«  — ,  Knochen- 
marksveränderungen bei  ders.  309.  — , 
Verhalten  der  Leber  bei  ders.  309.  ~, 
Lymphdrüsenschwellung  bei  ders.  308.  >-, 
Vergrösserung  der  Milz  bei  ders.  308.  — , 
Priapismus  bei  ders.  310.— ,  acute  312.  —, 
kryptogenetische  311.  — ,  lienale 
313.  —,  lymphatische  313.  — ,  mye- 
logene 313.  — ,  symptomatische  311. 

Leukämische  Hyperplasie,  pyoide  309. 

Leukocyten,  Verhalten  ders.  bei  Anämie 
298;  bei  Leukämie  307. 

Leukocytose  306.  311.  — ,*acute,  bei 
Anämie  298. 

Leukomvelitis  posterior  chronica 
101. 

Levator  anguli  oris,  Lähmung  dess.  43. 

Levator  anguli  scapulae,  Krampf  dess. 
6S. 

Levator  meuti.  Lähmung  dess.  43. 

Lid  krampt  66.  i 

Liugualis  14.  1 

Lipoinatosi$341.  ' 

Lumbago  290.  | 

Lumbal uerven«  Krämpfe  im  Gebiet  ders.  i 
71.   — ,  Lähmuui?  ders.  62,    -  ,  Neuralgie 
ders.  29. 

Lumboabdomiiiulueuralgie  30. 

Lumbrioales,  Lähaiuug  ders.  5S. 

Luusfeu.    Kuipbysem    <iers.    nach    Keuch- 
husten 4o>.    --,  GjiDgruu  ders.  bei  Typhus  ; 
iibvlomiDAlis  410.      ,  lüvcosurie  bei  Krank- 
heiton vi«  r>  326    — ,  Sit^  der  acuten  Miiiar- 
luberouiose  in  deus.  445. 

L  u  n  s  e  u  a  b  5  0  e  s  i  e  und  Eücepuaiiii^i  :»uppu- 
nici\a  236.  —  und  Icriueuza  474.  —  und 
kryptogeutti^che  Sepucoj\vAmie  4ö6.  — 
uud  Typiius  dbdoiüiiiüJa  4u>. 

LuugcuaiilibrAud  4>2. 


Lymphangitis,  Unterscheidung  den.  von 

Erysipel  389. 
Lymphdrüsen,   Anschwellung    den.   bei 

Leukämie  308.   — ,  Vereiterung  den.  bei 

Typhus  abdominalis  408. 
Lymphome,  maligne  314.  — ,  multiple 

315. 
Lyssa  humana  479.  — ,  Incubationszeit bd 

ders.  479.   ~,  psychische  Störungen  bei 

ders.  479.  — ,  ReflexkrSmpfe  bei  ders.  479. 

~,  Differentialdiagnose  swischen  den.  uod 

Starrkrampf  480. 
Lyssophobie  480. 

Hagen,  Affection  dess.  bei  Anämie  302; 
bei  Erysipel  387.  — ^  Diphtherie  dess.  432. 
— ,  Erkrankung  dess.  als  Ursache  ?on 
Tetanie  279. 

Magengeschwüre  bei  Typhus  abdominalis 
409. 

Magen-  und  Darmkatarrh,  acuter, 
Unterscheidung  von  Cholera  427. 

Malaria  465.  —,  verschiedene  Formen  ders. 
466.  — ,  Plasmodien  ders.  465.  — ,  Stadien 
ders.  466.  — ,  Fieber  bei  ders.  465;  Zdt 
des  Eintritts  dess.  466.  — ,  Glycosurie  bä 
ders.  326.  467.  — ,  Hambeschaiffenheit  bei 
ders.  467.  — ,  Herpes  bei  ders.  467.  -, 
Veränderung  der  Leber  bei  ders.  467.  — , 
Vergrösserung  der  Mils  bei  ders.  467.  — , 
Ursache  von  Neuralgie  23.  — ,  Differentisl- 
diagnose  zwischen  dfere.  und  Cholelithiana 
470;  und  Leberabsceasen  470;  and  krypto- 
genetischer Septicopyämie  457.  468;  und 
Tabercolose  470. 

Malariakachexie  472. 

Malaria  larvata  470.  — ,  Neuralgien  hä 
den.  470. 

Malariaplasmodien  465. 

Malleus  humidus  siehe  Rotz. 

Masern  356.  — ,  Aetiologie  ders.  3S6.  —, 
Dttquamaüon  bei  dens.  358.  — ,  Exanthem 
bei  dens.  358.  — ,  Fieber  bei  dens.  357. 
358.  359.  — ,  Incubationszeit  bei  dens.  356. 
— ,  SchleimhautentzünduiMsen  bei  dens.  357. 
— ,  Complication  ders.  mit  Apoplexie  360; 
mit  Darmkatarrh  360;  nut  Diphtherie  360; 
mit  Endocarditis  360;  mit  Erythemen  360: 
mit  Herpes  360;  mit  Meningitis  36ü;  mit 
Otitis  media  360 ;  mit  Pemphigus  360;  mit 
Pericarditis  360;  mit  Pleuritis  360;  mit 
katarrhalischer  Pneumonie  360;  mit  Pseu- 
docroup 360;  mit  Sinnsthrombose  360;  mit 
Urticaria  360.  - ,  Nachkrankheiten  bei 
dens.  361.  — ,  Hersklappenfehler  als  Folge 
ders.  361;  Keuchhusten  361;  Neuritis  73; 
Tuberculose  361.  — ,  Differentialdiagnose 
zwischen  dens.  und  Influenza  363.  475; 
uiid  Medicamentecexanthemen  361;  und 
Fockeu  661.  3M;  und  Röihfln  363;  and 
Roseola  syphilitica  362;  und  Scharlach  363. 
371:  und'  Typhus  abdominalis  Z6l.  416; 
und  Typhus  exanthematicus  362.  393.  — , 
hämorrhagische  ^5S. 

Masernexanthem  36S.  —  und  Exanthem 
uach  Medicamenten  361. 

Masseter,  Krampf  dess.  65. 


ister. 


503 


r 


,  Stonitjgeu  IQ  der  Function  dess. 
diffuser  Myelitis  134;  bei  Neuriti»  76; 
byringomyelie  131. 

Mafitdarmcarcinom^lJuterscbejdiin^'dess. 
TOD  Ruhr  43t. 

Mastdarmkatarrh,  nicht  intectiöaer, 
acuter,  Onterschcidang  dess,  von  Hubr 
421. 

MaitikatorischerGesichtskranipf  65. 
— ,  Untencbeidung  desB.  von  Starrkrampf 
47§. 

Mastodynie  28. 

Mechanische  Einflüsse  als  Ursache  ron 
Neuralgie  22. 

Medianuslähmung  M.  —,  Anästhesie  der 
Yola  mauus  bei  ders.  dO. 

Mediastinitis,  eitrige,  bei  Typbus  abdo- 
minatii  4uS. 

Medulla  oblongata,  anatomische  Yer- 
häitnisse  ders.  150.  — ,  Functionen  ders, 
1&&.  -  t  Blutgefi^ssvertheilung  in  ders.  155. 
— »Compressiondcrs,  166.  —,  Erweich ungs- 
proccsse  in  ders,  1^0.  ^,  H&morrha^ieD  in 
ders.  159.  — ,  Diagnose  der  Kraukbeiteu 
der».  150,  — ,  Unterscheidung  der  Krank- 
heiten ders.  von  Basaltumoren  159;  von 
Ponserkraokungeu  I5S,  161. 

Helituriehei  Apoplexie  210.  —  bei  Schwan- 
geren und  SAufcenden  326. 

Melkerkrampf  70. 

Membranen  bei  Diphtherie  432. 

Meningt^alblutuni;,  Itenese  ders.  255.  — « 
Untere cbeidung  ders.  von  Encephalitis  sup- 
purativa 235. 

Meningeale  Exsudatmassen  als  Ur- 
sache von  Compressionsmyelitis  139. 

Meuiniceaineübilduugen  160. 

Meaingealtumoren  Ml.  —  als  Ursache 
von  (k»mpressioü8myeHtis  140.  —  der  Hals- 
wirbelsfkuie^  LI  ntersc  bei  dang  ders.  von  Pachy- 
meningitis  hypertrophlca  lüO. 

MeningeiK  Erkrankung  ders.  und  Cephal* 
algie  35.  — ,  Sitic  der  acuten  MUiartuber- 
calose  in  dens,  446. 

eningitis  bei  Diphtherie  433.  —  bei  Ery- 
sipel 3^7.  —  bei  Masern  'MO.  —  bei  acuter 
Miliartuberculose  446.  —  bei  Mumps  4a0. 

—  bei  Pocken  37n,  —  bei  Scharlach  3611, 

—  bei  Typhus  abdominalis  250.  40S.  410. 

—  bei  Typhus  exanthematicus  392. 
Meningitis    cerebrospinalis    242.    — » 

AeUologie  ders.  247.  — ,  Symptome  ders. 
95.  — ,  Aphasie  bei  ders  *i45. 4^9.  — ,  Coma 
bei  ders.  24H.  439.  — »  epileptiforme  Coa- 
vulsionen  bei  ders*  243.  — ,  Cri  hydrence- 
phalique  bei  ders-  439.  — ,  Delirien  bei 
ders.  243.  — ,  Sitz  und  Verbreitung  der 
Entzündung  bei  ders.  246  — ,  Erbrechen 
bei  ders.  243,  430,  — ,  Fieber  bei  ders,  243. 
440.  — ,  Hemiplegien  bei  ders.  245.  439. 
— ,  Herdsymptome  derÄ.  245.  — ,  Hyper- 
ästhesie bei  der^.  243.  439.  —  <,  Jactation 
bei  ders.  243.  — .  Kopfschmerzen  bei  ders. 
243.439,  — ,  Mikroben  ders.  441.  — .  Mono- 
plegien bei  ders.  245.  439.  ~,  Nackenstarre 
bei  ders.  244.  439.  — ,  ophthalmoskopischer 
Befund  bei  ders.  246.  44u.  — ,  Opisthotonus 


bei  ders.  439.  — ,  Verhalten  des  Pulses  bei 
ders.  243.  440.  —,  Schwindel  bei  ders.  243. 
439.  — ;  Comptication  ders.  mit  Diphtherie 
250;  mit  Endocarditis  441;  mit  Gehirn- 
abscessen  441 ;  mit  acutem  Gelenkrbeiima- 
tiamiis  250 ;  mit  chronischem  Hydro cephatus 
441;  mit  Kopferysipel  250;  mit  Otitis  media 
44t ;  mit  Pericarditis  441 ;  mit  Pleuritis  44t ; 
mit  croupöser  Pneumonie  250.  441 ;  mit 
katarrhalischer  Pneumonie  441;  mit  Puer- 
peralfieber 249;  mit  Septicopyamie  249; 
mit  Spinalmeningitis  247.  — <,  Virus  ders, 
als  Ursache  von  acuter  Spiualmeniugitis  95. 
— ,  Differentialdiagnose  zwischen  ders,  und 
Delirium  tremens  250;  und  acutem  Gelenk- 
rheumatismus 464;  und  Hirn blutuuge»  216; 
und  Hirntumoren  230:  und  acuter  Miliar- 
tuberculose 448;  und  kryptogenetischer 
SepticQpyämie  25t.  444;  und  Starrkrampf 
477 ;  und  Typhus  abdominalis  251.  417.  443; 
und  Urämie  25ü.  — ,  kryptogenetische 
443.  — ,  metastaiische  249. 

Meningitis  cerebrospinalis  apoplec- 
tieft  442. 

Meningitis  cerebrospinalis  epide- 
mica 246.  438.  —  ,  Herpes  bei  ders.  440. 
— ,  Vergrösseruntj  der  Milz  bei  ders.  440. 
—,  Complication  ders.  mit  Pneumoma  crou* 
posa  441.  444. 

Meningitis  cerebrospinalis  siderans 
442. 

Meningitis  cerebrospinalis  typhosa 
444. 

Meningitis  purulenta  uon  epidemica 
2A^.  443. 

Meningitis  rhoumatica  460. 

Meningitis  spinal is  als  Ursache  von 
Ischias  33. 

Meningitis  spinalis  acuta  93.  -  ,  Aetio- 
logie  ders.  95.  — ,  Sit»  ders.  95.  — ,  Sym- 
ptome ders.  94.  "»  Albuminurie  bei  ders. 
94.  —,  Cheyue-Stokes'sches  Phänomen  bei 
ders.  94.  —.  Genickstarre  bei  ders.  94,  — , 
Glycosnrie  bei  ders.  94.  326.  — ,  üautver- 
Underungen  vasomotorischer  Natur  bei  ders. 
94.  — ,  StÖrunj^en  der  Herzthätlgkeit  bei 
ders.  94.  — f  Eudeüodung  der  Hirnhäute 
bei  ders.  95.  — ,  Hyperästhesie  der  Haut 
und  Muskeln  bei  ders.  94.  — ,  Störungen 
m  der  Koth-  und  HarnabfichoiduDg  bei 
ders.  94.  — ,  Lahmungszuätande  bei  ders. 

94.  —  f  Muskelspasmen  bei  ders.  94.  — , 
Muskelzuckungen  bei  ders.  94.  —^  Opis- 
thotonus bei  ders.  94.  — ,  Polyurie  bei 
ders.  94.  —,  Pupillen  Veränderung  bei  ders. 

95.  — ,  erhöhte  HeÜexerregbarkeit  bei  der«. 
94.  — f  Störungen  der  Respiration  bei  ders. 
94.  — ,  Complication  ders.  mit  Meningitis 
cerebrospinalis  24T.  — ,  Folge  von  suppu- 
ratlver  BeckeniM^llgewebaentzündung  95 ; 
von  Garies  der  Wirbel  95;  des  Virus  von 
CerebrospinalmeningtUs  95;  von  acuten 
Ex^anthemen  95;  von  acutem  Gelenkrheu- 
matismus 95;  von  Infeclionskrankheiten  95; 
von  eitriger  Pleuritis  95;  von  croupösen 
Pneumonien  95;  von  Septicopyämie  95; 
von  Tuberculose  05;  von  Typhoid  95.  — , 
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DifferentialdiaffDose  zwischen  ders.  und 
hysterischen  Krampfzuständen  98;  und 
acuter  Myelitis  98;  und  diffuser  Myelitis 
136;  und  Rheumatismus  der  Halswirbel- 
gelenke 97;  und  Rheumatismus  der  Nacken- 
ond  Rückenmnskeln  97;  und  Starrkrampf 
98.  477. 

Meningitis  spinalis  chronica  98. 

Meningitis  spinalis  tuberculosa,  Fall 
von  geheilter,  96. 

Meningitis   suppurativa  242.  249.  — , 

.  Unterscheidung  von  Encephalitis  suppura- 
tiva 235. 

Meningitis  tuberculosa  242.  248.  442. 

Menlngotyphus  417.  443. 

Mercurialzittern  148. 

Meteorismus  bei  Typhus  abdominalis  408. 

Metrorrhagien  bei  Influenza  474;  bei 
Typhus  abdominalis  410. 

Migräne,  Unterscheidung  ders.  von  Neur- 
algie 26. 

Mikroben  der  Meningitis  cerebrospinalis 
441. 

Mikroorganismen  als  Krankheitserreger 
bei  Infectionskrankheiten  353. 

Miliariabläschen,  Unterscheidung  ders. 
von  Varicellen  384. 

Miliartuberculose,  acute  444. — ,  Wesen 
der  Krankheit  444.  — ,  Sitz  ders.  in  den 
Lungen  445;  in  den  Meningen  446;  in  den 
Pleuren  446.  — ,  Bronchitis  bei  ders.  445. 
— ,  Delirien  bei  ders.  445.  — ,  Fieber  bei 
ders.  445.  — ,  Herpes  bei  ders.  447.  — , 
Kurzathmigkeit  bei  ders.  445.  — ,  Menin- 

S'tis  bei  ders.  446.  — ,  ophthalmoskopischer 
efund  bei  ders.  446.  —,  Verhalten  des 
Pulses  bei  ders.  445.  —,  Roseola  bei  ders. 
447.  — ,  Differentialdiagnose  zwischen  ders. 
und  acuter  capillärcr  JBronchitis  451;  und 
Influenza  475;  und  Meningitis  cerebro- 
spiualis  448;  und  Septicopyämie  447.  457; 
und  Typhus  abdominalis  413.  449;  und 
Urämie  44b. 

Milz,  Ruptur  ders.  bei  Recurrens  398;  bei 
Typhus  abdominalis  409.  — ,  Vergrösserung 
ders.  bei  Leukämie  308 ;  bei  Malaria  467 ; 
bei  Meningitis  cerebrospinalis  epidemica 
440;  bei  Recurrens  396;  bei  Scharlach  367; 
bei  kryptogenetischer  Septicopyämie  456; 
bei  biliösem  Typhoid  398 ;  bei  Typhus  ab- 
dominalis 405;  bei  Typhus  exantbematicus 
390. 

Milzbrand  480.  — ,  Aetiologie  dess.  481. 
— ,  Unterscheidung  dess.  von  Erysipel  389. 

Milzbrandbacillus  480. 

Mllzbyperplasic  mit  schwerer  Anämie 
31.'». 

M  ill)r'wcj(ungcn  bei  Hemiplegien  213.  237. 

M  i  1 1  r«  1 1)  i  r  n  ,  anatomische  und  physiolo- 
ifnrUo,  V(?rliältni8ßO  üprs.   172.  175. 

M  oj/Ip^iHpliio,  paralytische  70. 

M  o/io|»N*>^ia  jjloKBofacialis  52. 

Moi)o|.l(?Ki(?  l)oi  Herden  der  Centralwind- 
n».f/«ii  i'iiJ  -  uls  directcs  Herdsymptom 
I.'.  Ilin.liliitnii^ren  215.  —  bei  Hirntumoren 
■//*.         Ix'i  Mi'iiinj^itis  cerebrospinalis  245. 


Morbillen  356.  — ,  papulösc  358.  -, 

vesiculöse  358. 
Morbilli  laeves  358. 
Morbilli  miliares  358. 
Morbus  Brightil  und  Anämie  304.  ~  nsd 

Hydrocephalus  257. 
Morbus  maculosus  Werl hofii  315.316. 
Motorische  Störungen   bei  Kaiml- 

erkrankungen    189.   —   bei    Landry'sdier 

Paraljrse  142.  —  bei  diffuser  Myelitis  133. 

—  bei  Neurasthenie  266.  —  bei  Neuritis  74. 

—  bei   multipler   Sclerose    145.    ~    bei 
Syringomyelie  131. 

Multiple  Herderkrankungen  dei 

Rückenmarks  und  Gehirns  144. 
Multiple  Sclerose  144.  — ,  Agensie  bei 
ders.  146^—,  Amblyopie  bei   ders.  146. 
— ,  apopjectiforme  Anfälle  bei  ders.  146. 
— ,  Ataxie  bei  ders.    145.   — ,  cerebnle 
Symptome  ders.  146.  —,  Diplopie  bei  den. 
146.  —,  Intentionszittem  bei  ders.  145.  — , 
motorische  Störungen   bei  ders.  145.  — , 
Nystagmus  bei  ders.  145.  — ,  ophthalmo- 
skopischer Befund  bei  ders.  145.  — ,  Op- 
ticusatrophie  bei  ders.  147.  ~,   Psyche- 
störungen bei  ders.  146.  — ,  Ptosis  bei  ders. 
146.  — ,  Schwerhörigkeit  bei  ders.  146.  — , 
Sensibilitätsstörungen   bei  den.    146.  — , 
sexuelle  Störungen  bei  ders.  146.  ~,  spa- 
stische Paresen  bei  ders.  145.  — ,  Sprach- 
störungen bei   ders.  145.  — ,  tropmsche 
Störungen  bei  ders.  146.  — ,  Differential- 
diagnose zwischen  ders.  und  progressifer 
Bulbärparalyse  164;  and  amyotropbisclicr 
Lateralsclerose  118;  und  Panüysis  agitans 
148;  und  Tabes  dorsalis  111. 
Mumps  428.  — ,  Aetiologie  dess.  428.  — , 
Ageusie  nach  dems.430.— ,  Facialisparalyse 
nach  dems.  430.  ~,  Fieber  bei  dems.  429. 
— ,  Oelenkentztlndungen  bei  dems.  430.  —, 
Hodenatrophie  nach  dems.  430.  ~,  Hysterie 
nach  dems.  430.  ~,  incubationszeit  bei 
dems.  428.  — ,  Labyrintherkruikangen  bei 
dems.  430.  — ,  Meningitis  bei  dems.  430. 
— ,  Ohrerkrankungen  bei  dems.  4Sü.  — , 
Orchitis  bei  dems.  429.  ~,  Parotisschwell- 
ung  bei   dems.  428.   — ,   Schwellung  der 
Sublingualdrüsen  bei  dems.  428;  der  Sub- 
m axillar drtlsen  428.  — ,  Yaginitis  bei  dems. 
429. 
Muskelatrophie,  juvenile  m'yopathi- 
sche,   siehe  Dystrophia  muscalaris 
progressiva. 
Muskelatrophie,    progressive,    siehe 

Progressive  Muskelatrophie. 
Muskelgefühl,  Störung  dess.  oei  Erkrank* 

ung  der  Hinterstränge  93. 

Muskeln,    Krämpfe  ders.  bei  Chorea  423 ; 

bei  Starrkrampf  476;  bei  Tetanie  279.  — , 

Diagnose  der  Krankheiten  ders.  290.  — , 

I     Verhalten  ders.  bei  Dystrophia  muscalaris 

I     progressiva   128.  — ,    Verhalten  der  ge- 

I     lähmten    M.  im   Verlauf  von  Hirnbiut- 

I     ungen  215.  — ,  parenchymatöse  Degenera- 

I     tion  der  willkürlichen  M.  bei  Typhus 

!     abdominalis  411. 

!  Muskelrbeumatismus,  Wesen  dess.  290. 


Eegisler. 
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— ,   unterscheid ung  des«,  von  lotercostal- 
neuralgie  28.  290;  von  Neuralgie  2(1.  290; 

(von  Pleuritis  sicca  290;    voo  ^Starrkrampf 
478,— ^acuter  290.—,  chronischer  291, 
Muskelrigidität  baf  Paralysis  agitan8  2SL 
MuskeUchmerzcn  bei  Recurrens  395.  — 
bei   kryptogenetischer  Septicopyämie  455. 
—  bei  TrichinosiB  485. 
H  uskelscbwäcbe  bei  Anim!e  299. 
M  uskelspasineu  als  Symptom  von  acuter 

Spinftlmenfufitis  94. 
Muakelieuckuo^eD  65. 
Mycosis  iDtestinalia  4SI 
Myelitig  acuta  132.   — ,   Unters cheiduog 
ders.  von  Myelitis  cbroDica  136;  von  8pi- 
nalmeningitis  9S.  136. 
Myelitis  cervicajis  135. 
Myelitis  cbronica  132.  — ,  Unterscheid- 
ofig    ders.    von   amyotropbischer   Lateral- 
sclerose  118;  voo  Myelitis  acuta  136. 

»Myelitis,  diffuse,  132.  -,  Decubitua  bei 
ders.  134.  —  Anomalien  in  der  Harnsecre- 
tion  bei  ders.  134.    — ,    Störungen  in  der 
KothabscbeiduDg  und  Gescblechtsfunction 
bei  ders.  135.  — ,  moioriscbe  Störungen  bei 
ders.  133.    — ,   Verhalten  der  ReEexe  bei 
dera,  133.  — ,   Störungen  in  der  sensiblen 
Sph&re  bei  ders.  133.  — ,  trophiscbe  Stör- 
^_^   u»g«ii  bei  ders,  134.   — ,    vasomotorische 
^V  8l<yrttQgen  bei  ders.  134.   — .  Diflerential- 
f^M    dlagnose  zwischen   ders.  uud  hystertBcbcn 
LÄbmuDgen  137 ;  und  Landryscher  Paralyse 
136;  und  Neuritis  multiplex  13ti;  nud  Po- 
liomyeliliB  anterior  acuta  121;  und  acuter 
^pinalmeniDgitis  13H. 
Myelitis  dorsalis  135. 
Myelitis  lumbalis  135. 
Myelitifi    transversa    siebe  MyeHtis, 
diffuse. 
^^[{yelomalacte  150. 
^Myoklonie  262 

^B&yo&itis.    acute   multiple,    29t.    — , 
^p    Krankhcitsbild  ders.  291.    — .    Fieber  bei 
l^r    ders.  29  i.  — ,  IiifferentialdiagDosezwischeD 
~         ders.  und  Polyneuritis  294;  und  Trichinös is 
294. 
Myositis,  eitrige,  295, 
3lyosttis  ossificans  295. 
l^^lyositis  syphilitica  295. 
^Blyotonie  282. 

^^dyiödem  2S4.  — ,  Beziehung  dess.  3£ur  Ba- 
sedow^schea  Krankheit  285;  zur  Schild- 
drüsenfunction  284;  zur  Tetanie  285.  — . 
Unterscheidung  dess.  von  AkromegaJie2a4. 

t  flckenmuskeln,  Krampf  der  tiefen  N.  68. 
lacken starre  68,  —  bei  Meningitis  cere* 
brospiimlis  244.  439. 

rasenbluten  bei  Typbus  abdominalis  404. 
410. 
[^asenscbleimbaut,  Diphtherie  ders.  433. 
'Keoplasmen  als   Uräacbe  von  Ischias  33. 
^[epbritis  bei  Diphtbme434.  —  nachEry' 
svpel  3Sb,  —  bei  acutem  Gelenkrheumatis- 
mus 463.    —    bei  Scharlach  368.    —    bei 
kryptogenetischer  Septicopyämie   456,   — 
bei  Variola  confluens  379.  —  und  Neural- 


gie 23,  —  chronica  und  Diabetes  insi- 
pidtiB  334.  — ,  hämorrhagische,  bei 
Varicellen  383. 

Nephrokrisen  bei  Tabes  dorsali«  103. 

Nerven,  Verlauf  der  longitudinaien  Fasern 
ders.  und  ihrer  Collateralen  83,  — ,  Ver- 
halten der  Zellen  ders.  und  deren  Fort- 
sätze 83.  — ,  Verhalten  ders,  bei  Tetanie 
27b.  — ,  gemischte,  und  Neuritis  ders. 
72.  —  der  Augenmuskeln,  Lähmung  der». 
37,  —  des  Gehirns.  KrämptV  ders.  65.  — 
des  Geschmacks,  anatomisches  und  pby^ 
siologisches  Verhalten  ders,  bei  Ageosie  11. 

—  der  Haut,  Vertheilung  ders.  an  der  obe- 
ren und  unleren  Extremität  16.  17. 

Nerven,  motorische,  und  ihre  Bahnen 
85.  —  und  ihre  Krankheiten  36,  — ,  Krämpfe 
ders.  65.  — ,  Lähmung  dera.  bei  Tabes  dor- 
salis 108.  — ,  Neuritis  ders.  72. 

Nerven,  periphere,  und  ihre  Krankhei- 
ten 2.  —,  Aetiologie  der  specielleu  Er- 
krankungen der».  8.  —  ,  Folgen  der  Con- 
tinuitätstrennang  ders.  2.  — ,  aclerotlsche 
Veränderungen  In  dens.  146. 

Nerven,  periphere  motorische,  L&bm- 
ung  ders.  36. 

Nerven,  periphere  sensible,  Affection 
ders.  bei  Tabes  dorsalis  109. 

Nerven,  sensible,    und  ihre  Bahnen  87. 

—  und  ihre  Krankheiten  8.  —,  Folgen  der 
Läsioü  ders.  6    -  ,  Neuritis  ders.  72. 

Nerveneinheiten  85. 

Nervenlasern,  Verlauf  der  longitudinalen 
N.  und  ihrer  Collateralen  83. 

Nerveufieber  407. 

Nervenschwache,  reizbare  265. 

Nervensystem,  Diagnose  der  Krankheiten 
dess-  1.  — ,  reizbare  Schwache  dess  bei 
Anämie  300.  — ,  Störungen  in  dems.  bet 
Diabetes  mellitus  329-  bei  Dystrophia  mus- 
cularis  progressiva  128;  bei  Influenza  473: 
bei  Pocken  379;  bei  Scharlach  3611;  bei 
kryptogenetischer  Septicopyämie  455;  bei 
Typhus  abdominaüs  407. 

Nervenzellen  und  deren  nervöse  Fort- 
sätze 83, 

Nervosität  265. 

Neuralgia  cervico-brachialis  21*  — 
coe]iaca485.  —  1  nframaxitlaris  25« 

—  obturatoria  30.  —  occipitalis  26> 

—  ophtbalmica  24,    —  phrenica  27« 

—  Bupramaxiilaris  25.  —  supra* 
orbitalis  23.  66. 

Neuralgiae  pudendo-coceygeae  34. 

Neuralgie  9.  19.  — ,  Aetiologie  ders.  22. 
— ,  Diagnose  des  Sitzes  ders.  21.  — , 
Scbmerzstellen  als  Symptom  ders.  19.  — , 
Anästbesie  bei  ders.  19.  — ,  Formication 
bei  ders.  19.  —,  Hyperalgesie  bei  ders.  19. 
— ,  Parästbesie  bei  der».  19.  — ,  senaible 
BegleiterscbeinuDgen  bei  ders.  19.  --,  tro- 
phiscbe Begleiterscheinungen  bei  ders.  20. 
—^  vasomotorische  Begleiterscheinungen  bei 
ders.  20.  — ,  Folge  von  chemischen  Noxen 
23;  von  Constitutionekrankheiten  23;  von 
Gicht  23;  von  Infectionskrankbeitea  23; 
von  Intoxicationen  23 ;  von  Malaria  23 ;  von 
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mechaDisch  and  traumatisch  wirkenden  Ein- 
flüssen 22;  von  Periostitis  22;  von  Pocken 
23;  von  Typhus  23;  von  Zahncaries  22.  23. 
— ,  Beispiel  von  Entstehung  ders.  durch 
Kältewirkung  23.  —  und  Anämie  300.  —  hd 
Compressionsmyelitis  138.  —  hei  Diabetes 
mellitus  22.  329.  —  bei  acutem  Gelenkrheu- 
matismus 463.  —  bei  Gicht  23.  —  bei  Malaria 
larvata  470.  —  bei  Nephritis  23.  —  bei  Ta- 
bes dorsalis  22.  109.  —  einzelner  Nerven 
24.  —  des  Afters  34.  —  der  Cervicalner- 
ven  26.  —  des  Cruralis  30.  —  des  Cuta- 
neus  femor.  extern.  30.  —  der  Gelenke  34. 
-~  der  Glans  penis  34.  —  der  Intercostal- 
nerven  27.  —  des  Plexus  ischiadicus  30.  — 
der  Lumbalnerven  29.  —  des  Obturatorins 
30.  —  des  Perineums  34.  —  der  Sacral- 
nerven  30.  —  im  Gebiet  des  Scham-  and 
des  Steissgeflechts  und  ihrer  Nervenäste  34. 
—  des  Scrotums  34.  —  des  Trigeminus  24. 
— ,  DUSerentialdiagnose  zwischen  ders.  und 
entzündlichen  Affectionen  20;  und  Gelenk- 
schmerzen 20;  und  Gehirnleiden  mit  sym- 
ptomatischer Cephalalgie  26;  und  hysteri- 
schen Schmerzen  20;  und  Migräne  26;  und 
rheumatischen  Schmerzen  20.  290.  —,  cen- 
trale 21.  — ,  periphere  21. 

Neurasthenie  265.  — ,  Aetiologie  ders. 
266.  — ,  motorische  Störungen  bei  ders.  266. 
— ,  psychische  Störungen  bei  ders.  266.  — , 
sensible  Störungen  bei  ders.  266.  — ,  se- 
xuelle Störungen  bei  ders.  266.  —  und 
Anämie  300.  —  und  Geruchs-  und  Ge- 
schmackshyperästhesie 19.  — ,  spinale, 
Unterscheidung  von  Tabes  dorsalis  110. 

Neuritiden,  Unterscheidung  ders.  von  spi- 
naler progressiver  Muskelatrophie  127;  von 
Poliomyelitis  anterior  acuta  122. 

Neuritis  8.  71.  — ,  Aetiologie  ders.  73.—, 
Dauer  ders.  76.  — ,  Symptome  ders.  74.  76. 
— ,  Ataxie  bei  ders.  75.  — ,  Störungen  in 
der  Function  der  Blase  und  des  Mastdarmes 
bei  ders.  76.  — ,  bulbäre  Erscheinungen  bei 
ders.  76.  — ,  Coordioationsstörungen  bei 
ders.  75.  — ,  partielle  Faserdegeneration 
bei  ders.  15.  — ,  Hyperidrosis  bei  ders.  76. 
— ,  motorische  Störungen  bei  ders.  74.  — , 
Oligurie  bei  ders.  76.  — ,  Sensibilitäts- 
störungen bei  ders.  74.  — ,  tropbiscbe  Stör- 
ungen bei  ders.  75.  -- ,  viscerale  Krisen 
bei  ders.  76.  — ,  Folge  von  Alcoholismus 
73;  von  Angina  follicularis  73;  von  Beri- 
berikrankheit  73;  von  Carcinom  73;  von 
Constitutionskrankheiten  73 ;  von  Diabetes 
73.  329;  von  Diphtherie  73;  von  Endarte- 
riitis  chronica  73;  von  Gelenkrheumatis- 
mus 73;  von  Infectionskrankheiteu  73;  von 
Intoxicatiouen  73;  von  Lepra  73;  von  Ma- 
sern 73;  von  Pneumonie  73;  von  Pocken 
73;  von  Scharlach  73;  von  Sepsis  73;  von 
Syphilis  73;  von  Tuberculose  73;  von  Ty- 
phus 73.  —  der  Alkoholisten  114.  —  und 
Anaesthesia  dolorosa  18.  72.  —  und  Hyper- 
ästhesie der  Hautnerven  19.  72.  —  und 
Neuralgie  23.  —  und  Pocken  ;n9.  —  und 
KadialisläbmuDg  56.  —  und  Tabes  dorsalis 
108.  —  und  Typhus  abdominalis  411.  — , 


circum8cripte72;  der  gensibkn Nerven 
72,  Gangrän  der  Extremitäten  als  Folge 
72;  der  motorischen  Nerven  72;  der  ge- 
mischten Nerven  72. —,  multiple  73.  114; 
Unterscheidung  den.  von  diffuaor  Myelitii 
136.  —  nodosa  72.  —  optica  74.79.  -, 
spontane  73. 

Neuroglia  82. 

Neurome  8.  —  und  Neuralgie  23. 

Neuronen  85. 

Neuropathische  Disposition«  Bedeut- 
ung ders.  für  die  Diagnose  der  Neuralgie  2i 

Neuroretinitis  variolosa  379. 

Neurosen,  Diagnose  ders.  258.  —  unter 
dem  Bilde  der  multiplen  Sclerose  yerlaufeiMl 
148. —,  traumatische,  siehe  Traum s- 
tische  Neurosen. 

Nickkrampf  66. 

Nictitatio  66. 

Nieren,  Veränderungen  in  dens.  bei  Gicht 
345. 

Nierengicht  345.  346. 

Nieskrampf  69. 

Nucleus  caudatus  als  Sitz  von  Gehirn- 
erkrankungen  189. 

Nncleus  lentiformis  als  Sitz  von  Gehim- 
erkrankungen  189. 

Nystagmus  bei  hereditärer  Ataxie  112.  — 
bei  Cerebellarerkrankungen  17 1.  —  bei  Hy- 
drocephalus  258.  —  bei  multipler  Sclerose 
145. 

Obliquus  capitis  inf.,  Krampf  dess.  68. 

Obturatoriu8,Lähmungdess.63. — »Neur- 
algie dess.  30. 

Occipitalneuralgie  26. 

Occipitalriudenherde  192.  — ,  Hemi- 
anopsie bei  dens.  193.  — ,  Seelenblindheit 
bei  dens.  193.  — ,  Sehstörungen  bei  dens.  192. 

Oculomotorius,  Kern  dess.  152.  174.  — , 
Lähmung  dess.  37. 52 ;  bei  Hirntumoren  226; 
bei  Pedunculuserkraukungen  176. 

Oesophagus,  Diphtherie  dess.  432. 

Ohrerkrankungen  bei  Mumps  430. 

Olfactorius  10.  — ,  Läsion  dess.  als  Ur- 
sache peripherer  Geruchs-  und  Geschmacks- 
parästhesien  19. 

Oligurie  bei  Neuritis  76. 

Olive  151. 

Ophthalmia  neuroparaly  ti  ca  bei 
Thrombose  des  Sinus  cavernosus  255. 

Ophthalmoplegia  progressiva  37.  165. 

Ophthalmoplegie,  acute  alkoholische  165. 

Ophthalmoskopischer  Befund  belMe- 
niugitis  cerebrospinalis  246.  440.  —  bei 
acuter  Miliartuberculose  446.  —  bei  mul- 
tipler Sclerose  145.  --  bei  kryptogeneti- 
scher Septicopyämie  455. 

Opisthotonus  bei  Meningitis  cerebrospi- 
nalis epidemica  439.  —  bei  acuter  Spinal- 
meningitis 94.  —  bei  Starrkrampf  477. 

Opticus,  Atrophie  dess.  bei  multipler  Scle- 
rose 147.  — ,  Degeneration  dess.  bei  Tabes 
dorsalis  104. 

Orbicularis  oris,  Lähmung  dess.  43. 

Orbicularis  palpebrarum,  Krampf  dess. 
66.    - ,  Lähmung  dess.  43. 
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Orchitis  429.  —  bei  Mumps  429.  —  bei 
Pocken  379,  —  bei  Typbus  ahdotuioalis  410, 

Ortssinu,  Störuugen  dess.  bei  Tabes  dor- 
salia  109, 

Osteoarthropatliia  hjpertropbicans 
lU. 

Osteomalacie  348.  — .  tiarnveräuderungen 
bei  ders*  349*  — ,  Skelettveränderaogen  bei 
der».  348,  —  *  puerperale  Form  ders.  349. 
—,  DiffereoüaldiagDose  swischeu  ders.  und 
chronischem  Geienkrheumatismus  349;  und 
KDOchensfphUJs  349;  uod  diffuaen  Ereba- 
infiitrationeD  349;  und  royelogeneQ  8ar- 
comeD  349. 

Otitis  media  bei  Iiiflueoza  474.  —  bei  Ma- 
fiern  360.  —  bei  Meningitis  cerebrospinalis 
441.  —  bei  Scharlach  .169. 

Ovarialtumoren  als  Ursache  von  Ischias 
33. 

Pachymenin^^ltis  haemorrhagica  lüü. 

256.  —  bei  Recurreüs  397. 
Pachymeninffitis    bypertrophica    99. 

— .  DiffereoUaldiagDOBe  zwischen  ders.  und 

amTotrophischer   Lateralsclerose    99.  119; 

nnd  MeDingeattumoreii  der  Halswirbelsäule 

100;   und  progressiver  Muskelatrophie  99; 

und  bpondilitis  cervicalis  99. 
Pachymeoingitis  splnalis  externa  99. 
Panophtbalmie  bei  Scharlach  369.  —  bei 

kryptogenetischer  Septicopytimie  4ö6. 
Faracentralrindenherde  193. 
Parästheiie  9.  —  der  Üeruchs-  und  Ge- 

tchmacksnervon  19.    -    bei  Hysterie  263. 

—  bei  Neuralgie  19*   —    bei  Keuritis  74, 

—  bei  Tabes  dorsalis  102.  109. 
Paragrapbie   203. 
Paralysisagitans  208.  — ,  Muskdrigiditat 

bei  der».  2SL  — ,  Tremor  bei  ders,  280, 
— ,  Unterscheidung  der»,  von  multipler 
Sclerose  148.  281 ;  von  Tremor  alcoholicus 
26  t;  von  Tremor  mercurialis  281;  von 
Tremor  satumiuus  28  L 

Paralysis  glosso-pharyngolabialis 
cerebralis  16&, 

Paralytische  Anfalle  239. 

Paraphasie  lüH.  -,  innerliche  199. 

Paraplegie  bei  La ndry'g eher  Paralyse  142. 

—  bei  diffuser  Myeiiüs  133.  —  bei  Typbus 
abdominalis  410,    — «    hysterische  260. 

Parenchymatöse  Degeneration  der   wül* 

kürHchen  Muskeln  bei  Typhus  abdominalis 

411. 
Parietalrindenherde  193. 
Parkiuson*sche  Krankheit  siebe  Pa* 

ralysis  agitans. 
Parotis.  Schwellung  ders.  bei  Mumps  42S. 
Parotitis  bei  Cholera  423.  —  bei  Diphtherie 

433.  —  bei  Encephalitis  suppurativa  236, 

—  bei  Pocken  379.  —  bei  lyphus  cxan- 
thematicas  392.  -—  epidemica  siehe 
Mumps.  —  suppurativa  bei  Typhus 
abdominalis  408. 

Partieller  Riesenwuchs  283. 
PeduncuJi.  Erkrankung  ders.  und  Hypo« 

glossusläbmung  52. 
Pedancnluserkrankungen       176»     — * 


Likbmung  des  Facialis  bd  dens.  176;   de» 

Hypo^lossus  176;  des  Oculomotorius  ITG. 
Pehosis  rheumatica  315.  316.  — ,  Unter- 
scheidung  ders.   von  acutem  Gelenkrheu- 

matismns  464, 
Pemphigus  bei  Masern  360.  —  bei  Schar* 

lach  367.    — ,    önlerscheiduDg    desa.   von 

Varicellen  384, 
Peptonurie  bei  perntciöscr  Aji&mie  303. 
Pericarditis    bei  Diphtherie  433.    —    bei 

Erysipel  387.    —    bei  acutem  Gelenkrheu- 

matismuB  462.    —   bei  Masern  360.  —  bei 

Meningitis    cerebrospinalis     441.    —    bei 

Scharlach  3t)9, 
Periuealneuralgie  34. 
Periostitis  bei  Ischias  33.  —  bei  Neural* 

gie  22,  "  bei  Typhus  abdominalis  411 . 
Peritonitis    bei    Djjjhtherir   433.    —    bei 

Eryisipel  38T.    —  bei  acutem  Gclcnkrhea* 

maiisrons  463.    —    bei  Kubr  420.   —    bei 

Scbarlaeb  309.    — ,    Untere  che!  dang  ders. 

von  Intercostalneuralgie  28. 
PerniciOsc  Anämie    295,   297.   303,  304. 

305,    — ,    Hemmung   der   lilutbÜdung    bei 

ders.  2UH,  — ,  Peptonurie  bei  ders.  303. 
Peroneus    31.   — ,   Krampf  des».   Tl.   — , 

Lahmung  dess.  64 ;  bei  Tabes  dorsalis  108, 
Pertussis  siebe  Keuchhusten. 
Pes  equiuus  71. 
Petechialtyphus  391. 
PferdefuBs Stellung  bei  Poliomyelitis  an- 

teriur  acuta  121. 
Pharyngitis   bei   Typhus  exantheroaticus 

392.  —  erysipelaiosa  388. 
Phlebitis  und  Qlclit  345.  —  der  Hirnsinus 

252. 
Phlegmone  des  Hal&zellgewehes,   Ursach© 

von    Kncephalitis     suppurativa    236.    — , 

Unterscheidung  ders.  von  Erysipel  389. 
Phrenicus,  Krampf  dess.  69,  — ,  Lahmung 

dess.  53.  — ,  Verhalten  deaa.  bei  Neuritis  74. 
Phtbisis  pulmonum  und  Anämie  H04.  -- 

nach  Keuchbusteu  438.    —    nach  Typhus 

abdominalis  410, 
Piagewebe,  Eotziindungsprocess  in  demt. 

bei  acuter  Splnalmeuiugitis  0:i. 
Plasmodien  der  Malaria  4ti5. 
Plattfussatellung   bei   Poliomyelitis  au* 

terior  acuta  12L 
Pleuren,  Sits  der  acuten  Miliartubcrcul ose 

in  dens.  446« 
Pleuritis  bei  Cholera  423,   —   bei  acutem 

Gelenkrheumatismus  463.    —   bei  Masern 

360.  —  bei  Meningitis  cerebrospinalis  44t. 

—  bei  Pocken  379.  —  bei  Scbarlach  369. 

—  bei  Typhus  abdominalis  408.  ~  bei 
Variola  conflueus  379,  —  eitrige,  bei 
Erysipel  387 ;  bei  InÜuenjca  474*  l>ei  acuter 
SpinaimcniDgitis  95.  -  sie  c a^  Unterscheid- 
ung ders.  von  Litercostalueuralgie  28 ;  von 
Muskelrheumatismus  290. 

Plexus  brachialis,  KriLmpfe  im  Gebiete 
dess.  70.  — «  Lähmung  im  Gebiete  dess.  56. 

Plexus  coccyueus.  Neuralgie  dess.  34. 

Plexus  ischiadicus.  Verbreitungsgebiet 
dess.  30.  — ,  Neuralgie  dess-  30. 

Plexus  pudendalis,  Neural«^Me  desa.  34. 
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Pneuxnococcus  441. 

Pneumonie  bei  Cholera  423.  —  bei  Ery- 
sipel 387.  —  bei  acutem  Gelenkrheuma- 
tismus 463.  —  und  Gicht  345.  —  bei  In- 
fluenza 474.  —  und  Neuritis  73.  —  bei 
biliösem  Typhoid  399.  —  bei  Typhus  ex- 
anthematicus  392.  —  bei  Variola  conflnens 
379.  — ,  Unterscheidung  ders.  von  krypto- 
genetischer Septicopyämie  458.  — ,  cen- 
trale, Unterscheidung  von  Typhus  abdo- 
minalis 416.  — ,  Croup  Öse,  und  Menin- 
gitis cerebrospinalis  250.  441 ;  und  Menin- 
gitis cerebrospinalis  epidemica  441.  444; 
und  acute  Spioalmeningitis  95.  — ,  ka- 
tarrhal i  s  c  h  e ,  bei  Masern  360 :  bei  Pocken 
379;  bei  Recurrens  398;  bei  Typhus  ab- 
dominalis 410;  und  Meningitis  cerebrospi- 
nalis 441. 

Pneumothorax  bei  Keuchhusten  437. 

Pneumotyphus  417. 

Pocken  374.  — ,  Aetiologie  ders.  374.  — , 
verschiedene  Formen  des  Verlaufes  ders. 

.  377.  — ,  Exanthem  bei  dens.  375.  —,  Ex- 
siccationsstadium  bei  dens.  376.  — ,  Fieber 
bei  dens.  374;  Verlauf  dess.  377.  — ,  In- 
cubationszeit  bei  dens.  374.  — ,  Kopf- 
schmerzen bei  dens.  374.  — ,  Kreuz  schmerzen 
bei  dens.  374.  — ,  Prodromalexanthem  bei 
dens.  374.  — ,  Schleimhautexanthem  bei 
dens.  376.  — ,  Complication  ders.  mit  Al- 
buminurie 3S0;  mit  Encephalitis  379;  mit 
Meningitis  379 ;  mit  Störungen  des  Nerven- 
systemes  379 ;  mit  Neuritis  379 ;  mit  Neuro- 
retinitis  variolosa  379;  mit  Orchitis  379; 
mit  Parotitis  379;  mit  Pleuritis  379;  mit 
katarrhalischer  Pneumonie  379.  —  und 
Neuralgie  23.  —  und  Neuritis  73.  — ,  Dif- 
ferentialdiagoose  zwischen  dens.  und  Ma- 
sern 362.  3b  1;  und  Rotz  381;  und  Schar- 
lach 3S0;  und  Septicopyämie  381.  458;  und 
Typhus  abdominalis  416;  und  Typhus  ex- 
anthematicus  381. 

Pockeunabel  375. 

Podagra  342. 

Points  douloureux  siehe  Schmerz- 
stellen. 

Polioatrophia  anterior  chronica 
progressiva  siehe  Spinale  progres- 
sive Muskelatrophie. 

Polioencephalitis  superior  chronica 
165.  237. 

Poliomyelitis  anterior  119.  —  und  Po- 
lyneuritis 7«. 

Poliomyelitis  anterior  acuta  120.        | 

Poliomyelitis  anterior  acuta  adul- 
torum 123. 

Poliomyelitis  anterior  acuta  infan- 
tum 120.  — ,   secr.ndäre  Contracturen  bei 
ders.  121.      ,  Hemiplegia  spiualis  bei  ders. 
120.    — ,    Klump-,   Platt-  und  Pferdefuss- 
stellungen  bei  ders.  121.  — ,  Kyphosen  und  j 
Scoliosen  bei  ders.  121.  — ,  Lahmunj;:  func-  ; 
tionell   zusammengehörender  Muskeln    bei  \ 
ders.   120.  121.    — ,    Schlottergelenke    bei 
ders.  121.  — ,  DitlVrentialdiauuose  zwischen 
ders.   und   Entbindungsliihmung  (Geburts-  ' 
livbmung)  122;    und    spinaler   progressiver. 


Muskelatrophie  128;  und  diffuser  Myelitii 
121;   und  Neuritiden  122. 

Poliomyelitis  anterior  chronica  123. 
— ,  Entartungsreaction  bei  ders.  123.  -, 
Muskelatrophie  bei  ders.  123.  — ,  Reflex- 
erregbarkeit  bei  ders.  123.  —  and  Blei- 
yergiftun^  123.  —  und  Syphilis  123.  — , 
Differentialdiagnose  zwischen  ders.  und 
amyotrophischer  Lateralsclerose  124;  und 
spinaler  progressiver  Muskelatrophie  124. 
128;  und  Polyneuritis  124. 

Poliomyelitis  anterior  chronica  pro- 
gressiva siehe  Spinale  progresslfe 
Muskelatrophie. 

Poliomyelitis  posterior  130. 

Polyarthritis  bei  Diphtherie  433.  —  bei 
Scharlach  368.  —acuta,  siebe  Gelenk- 
rheumatismus, acuter. 

Polydipsie,  primäre  335. 

Polymyositis  subacuta  292. 

Polyneuritis  73.  — ,  Differentialdiagnose 
zwischen  ders.  und  Landry'scber  Pandyse 
78;  und  acuter  multipler  Myositis  294; 
und  Poliomyelitis  anterior  76.  124;  und 
Syringomyelie  79;  and  Tabes  dorsalis  TS. 

Polyurie  bei  Apoplexie  210.  —  bei  Dit- 
betes  mellitus  328.  ~  bei  acuter  Spintl- 
meningitis  94.  — ,  symptomatische 
335;  Differentialdiagnose  zwischen  ders. 
und  Diabetes  insipidus  335. 

Pons,  Hauptbestandtheile  dess.  154.  — , 
Blutgefässvertheilung  in  dems.  155.  ^, 
£rweichun|!sproces8e  in  dems.  160.  ~, 
Uämorrhagien  in  dems.  1.'i9.  — ,  Diagnose 
der  Krankheiten  dess.  150.  — ,  Unter- 
scheidung der  Krankheiten  dess.  von  Basal- 
tumoren  159;  von  Oblongataerkrankungen 
158.  161.  — ,  conjugirte  Ablenkong  der 
Augen  bei  Erkrankungen  dess.  158. 

Postepileptisches  Irresein    271.  274. 

Pott'scher  Buckel  bei  Compressionsmye- 
litis  138. 

Priapismus  bei  Leukämie  310. 

Progressive  Bulbärparalyse  161.-, 
Symptome  ders.  162.  — ,  Anarthrie  bei 
ders.  162.  — .  Entartungsreaction  bei  ders. 
163.  — ,  Differentialdiagnose  zwischen  ders. 
und  multipler  Sclerose  164. 

Progressive  Muskelatrophie  162.  — , 
Unterscheidung  ders.  von  amyotrophischer 
Lateralsclerose  119;  von  Pachymeningius 
hypertrophica  99;  von  Syringomyelie  132. 
— ,  spinale,  sieheSpinale  progressive 
Muskelatrophie. 

Progressive  Ophthalmoplegie  161 
165. 

Progressive  Paralyse  23S.  —  und  Hirn- 
blutungen 217.  —  und  Hirntumoren  239. 

Prolapsus  ani   bei  Keuchhusten  437. 

Prosopalgie  24. 

Protoplasmafortsätze  84. 

Pseudobulbärparalyse  165. 

Pseudocroup  bei  Masern  360. 

Pseudoleukamie  314. 

Pseudomembranen  bei  Diphtherie  431. 

Pseudomuskelhypertrophie  128.  — , 
Unterscheidung  ders.  von  Fettsucht  341. 
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peudolttbes  110.   — ,   hämorrhoidale 

IIL  —   potatoruna  75.  114. 
^soaskriinpfe  TL 
Psyche,  VerbÄltea  ders.  bei  Hirntumoreu225. 
Fsycbesiöruugen  bei  Ao&mie :iOU.  —  bei 
Chorea  275.  —  bei  acutem  Geleukrheuma- 
tisinnB  460.  463.    —    bei  Hysterie  2t>4,  — 
m  bei  Lyssa  hamana  479.  —  bei  Neurastheme 
■  26ö.  —  bei  multipler  Sclerose  14G.  —  bei 
Tetanie  279. 
PsychomotoriBChe  Rindeofelder  187. 
P  B  y  c  h  0  r e  f  1  e  X  e  bei  centraleD  Facialifilähm- 

ongeo  45, 
Paychosen  und  Gerucbs-  und  Geschmacks- 

byperaatbesie  19. 
P6ychoBeiisoriscbeRiDdenfe]derl$7. 
Pterygoideus,  Krampf  dess.  65. 

IiOBia  bei  Hydroccphaius  258.  —  bei  mul- 
tipler Sclerüse  146.  —  bei  Tabes  dorfialis 
uerperale  Form  der  Osteomalacie  349. 
uerperaifiebcr  mid  Meniii Iritis  cerebro- 
spioAlia  241^. 
öls^  Verhalten  dess.  bei  Anämie  301;  bei 
Hirotumoren  224;  bei  Meningitis  cerebro- 
spiualiB  243.  440;  bei  acuter  Miliartuber- 
culo8e  445;  bei  kryptogeiietischer  öeptico- 
pyitmio  454;  bei  Ötarrkrampf  477;  bei 
Typhus  abdominalis  403. 
Pupillenveränderung  bei  acuter  Spical' 
meoingitis  95.  —  bei  Tabes  dorsalis  lül. 
Purpura,  easentielle  (idiopathische) 

318. 
Purpura  fulmioans  316.  — ,  üuteracheid- 

UDg  ders.  Tou  Purpura  variolosa  362. 
Purpura  haemorrhagica  316* 
Purpura  simple x  316. 
Purpura  urticans  316. 
Purpura  Tariolosa  379.   — ^  Augiua  bei 
der».  379.  —  Haematemefiis  bei  ders.  379. 
— ,  Haemoptoe  bei  dera,  379.  — ,  Dißeren- 
lialdiagDose  zwischen   ders.   und  Purpura 
fulmiuauB  3S2;  und  hämorrhagischem  Schar- 
lach 3.^2. 

fyamie,  Leukocytose  bei  ders.  311.  —  bei 
Typhus  abdominalis  406.  —  nach  Variola 
confluens  379.  — »  spontane  451, 
Pyramidenbabnen  83.  181,  —.  Erkrank- 
ung ders.  9L  —,  Veränderung  ders.  bei 
progressiver  Bulbärparalyse  162, 
Pyr&midenkreuzuog  I5W. 

Buecksilbervergtftung  und  Chorea  276. 
Querleituugsaphasie  200. 
^nintus.  Kern  dess.  152,  — ,  L&iimung  der 
motorischen  Portion  dess.  39 ;  der  sensibien 
Paseru  dess.  bei  Hirotumoren  226. 

Sabies  siehe  Lyssa  humana. 
Hachendiphtherie   432.    — ,   Fieber   bei 

ders.  432.    -,  Katarrh  bei  ders.  432,   — . 

Membranen  bei  ders.  432*  —  bei  Scharlach 

36S.  --,  septische  432. 
fachen  schleim  baut,    Diphtherie    ders. 

^l^cbitia  350.  — ,  Bronchial katarrh  bei  ders. 
— ,  chronischer  Darmkatarrh  bei  ders. 


352,  — ,  Veränderungen  des  Knocbenge- 
vebes  bet  ders.  350;  an  den  ExtremiUten 
und  am  Becken  35t ;  am  Schädel  350;  am 
Thorax  351.  — ,  Laryngospasmus  bei  ders. 
352,  —  und  Hydrocephalus  257.  258.  — , 
DifferentialdiagQoae  zwischen  ders,  und 
Kyphose  352. 

Eachitlscher  Rosenkranz  351. 

EadialiaUhmuug  56.  — ,  Anästhesie  bei 
ders.  58.  — ,  Stellung  der  Hand  und  der 
Finger  bei  ders.  67.  —  hei  Bleivergiftung 
56.  —  bei  Neuritis  56,  —  bei  rheumatischen 
Einflftssen  56.  —   bei  Tabes  dorsalis  108. 

Railway-brain  267. 

Railway-spine  267. 

Bash  375. 

Rectum,  Bcdoutung  der  Exploration  dess. 
für  Ischiasdiaguose  33. 

Rectumcarciname  als  Ursache  der  Ischias 
33. 

Recurrens  394.  — ,  Zahl  und  Dauer  der 
AntaUe  bei  ders.  397.  — ,  Contagiuro  ders, 

394.  — ,  Spirillen  als  Erreger  ders.  394, 
:i95.  — ,  Bronchitis  bei  ders.  398.  — ,  Er- 
brechen bei  ders.  395,  — ,  Fiebei;  bei  ders, 

.  395;  Verlauf  dess,  396.  — ,  Icterus  bei  ders, 
398.  — ,  Kopfschmerzen  bei  ders.  395.  — , 
Veränderung  der  Leber  bei  ders.  396.  — , 
VergrOsseruDg  der  Milz  bei  ders.  396;  Rup- 
tur 398.  — ^  Muskelschmerzen  bei  ders.  395. 
— ,  Pachymeningitis  haemorrhagica  bei  ders. 
397.  ^ ,  katarrhalische  Pneumonie  bei  ders. 

395.  — ,  Schwindel  bei  ders.  397.  — ,  Unter- 
scheidung ders.  von  Typhus  abdominaÜB 
416.  — ,  septisch  biliöse,  siehe  Biliö- 
ses Typhoid. 

Reflexcoilateralen  91, 

Reflexe,  allgemeine  und  gekreuzte  90,  — , 
Bahnen  ders.  89,  — ,  Störungen  Im  Gebiet 
ders.  bei  Erkrankung  der  Kleinbirnseiteu- 
straugbahoen  93.  — ,  Verhalten  ders,  bei 
centralen  Facialislahmuugcn  45.  47;  bei 
diffuser  Myelitis  133. 

Reflexepilepsie  273. 

Reflexerregbarkeit  bei  Erkrankung  der 
Vorderhörn  er  92.  —  bei  Erkrankung  der 
Hinterhörner  92.  —  bei  Affectioü  der 
Hinterstränge  93.  —  bei  Anämie  300.  — 
bei  Poliomyelitis  anterior  chronica  123,  — 
bei  acuter  Spinalmenin^itis  94,. 

Reflexkrämpfe  bei  Lyssa  humana  479. 

Reflextbätigkeit  2. 

ReisswasserstQhie  bei  Cholera  422.  425. 

Relapsiug  fever  siehe  Recurrens. 

Respjrationsstörangen  bei  Diabetes 
mellitus  328.  —  bei  acuter  Spinalmeningitis 
94. 

Retinitis  diabetica  330. 

Retinitis  leucaemica  310. 

Retropharyugealabscesse  bei  Typhus 
abdominalis  408. 

Rheumatische  Schmerzen  und  Ischias 
32.  —  und  Keuralgie  20.  —  und  Tabes 
dorsalis  110. 

Rheumatismus  articulorum  acutus 
siehe  Gelenkrheumatismus,  acuter. 

Rheumatismus   der  Hals  wir  beigelenke, 
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Unterscheidung  dess.  von  Spinalmeningitis 
97.  —  der  Nacken-  und  Rückenmuskeln, 
Unterscheidung  dess.  Ton  Spinalmeningitis 
97. 

Rhenmatismus  nodosns  464. 

Rhomboidei,  Krampf  ders.  6S. 

Risorius,  Lldimung  dess.  43. 

Risus  sardonicus  66.  477. 

Röthein  372.  — ,  Exanthem  bei  dens.  373. 
—,  Incnbationszeit  bei  dens.  373.  — ,  Diffe- 
rentialdiagnose zwischen  dens.  und  Masern 
363;  und  Scharlach  372;  und  Urticaria  373. 

Romberg*sches  Symptom  16. 

Rose  siebe  Erysipelas. 

Roseoiaexanthem  361.  —  bei  acuter 
Miliartuberculose  447.  —  bei  Typhus  ab- 
dominalis 404.  405. 

Roseola  syphilitica,  Unterscheidung  ders. 
von  Masern  362. 

Rothlauf  siehe  Erysipelas. 

Rotz  483.  — ,  Differentialdiagnose  zwischen 
Geschwüren  dess.  und  Pocken  381;  und 
syphilitischen  Geschwüren  484;  und  tuber- 
culöscn  Geschwüren  4S4. 

Rotzbaoillus  483. 

Rubeolae  siehe  Röthein. 

Rückenmark,  anatomisch  -  physiologische 
Vorbemerkungen  über  dass.  81.  —,  feinerer 
mikroskopischer  Rau  dess.  82.  — ,  Ldtung 
der  Terschiedenen  Empfindungsqualit&ten 
in  dems.  89.  — ,  Reflexbahnen  in  dcms.  S9. 
— ,  Degenerationsprocesse  in  dems.  100; 
Details  ders.  104.  — ,  Krankheiten  dess.  79. 
— ,  Systemerkrankung  in  dems.  101.  — , 
Anämie  dess.  149.  — ,  Blutungen  in  dems. 
149.  — ,  Compression  dess.  137.  — ,  Ge- 
schwülste dess.  142.  -,  Halbseitenlksion 
dess.  140.  142.  — ,  multiple  Herderkrank- 
ungen in  dems  144.  — ,  Höhlen bildung  in 
dems.  130  — ,  Hyperämie  dess.  149.  — , 
Tumoren  dess.  141. 

Rückenmarkscompression  137. 

Rückenmarkshäute,  Krankheiten  ders. 
93.  — ,  Tumoren  ders.  141. 

Rückenmarkssubstanz,  Krankheiten 
ders.  100. 

Rückenmarkstumoren  141.  —  und 
am^otrophische  Lateralscierose  118.  —  und 
Syringomyelie  132. 

Rückenschmerzen  bei  Anämie  300. 

Rücken  streck  er,  Lähmung  ders.  61. 

Rückfallsfieber  siehe  Recurrens. 

Rückgratscanal,  Geschwülste  in  dems. 
141. 

Ruhr  419.  — ,  Aetiologie  ders.  419.  —,  Dys- 
pepsie bei  ders.  419.  — ,  Erbrechen  bei 
ders.  419.  — ,  Fieber  bei  ders.  419.  — , 
hämorrhagische  Diathese  bei  ders.  420.  — , 
Peritonitis  hei  ders.  420.  — ,  Septicopyämie 
hei  ders.  420.  — ,  Singultus  bei  ders.  420. 
— ,  Stuhlentleerungen  bei  ders.  419;  Aus- 
sehen 420;  chemische  u.  mikroskopische  Be- 
schaffenheit 420.  -  ,  Tenesmus  bei  ders.  420. 
— ,  Folpezustände  hei  ders.  421.  — ,  Diffe- 
rentialdiagnose zwischen  ders.  und  Mast- 
darmcarciuom  421;  und  nicht  infectiösem 
acutem  Dickdarm-   und   Mastdarmka'arrh 


421.  —, brandige  420.  —»chronische 
421.  — ,  typhöse  420. 

Sacral nerven,  Krämpfe  im  Gebiet  dm. 
71.  —,  Lähmung  ders.  62.  — ,  Nennügie 
ders.  30. 

Säureintoxication  bei  Diabetes  meUitni 
331. 

Salaamkrampf  67. 

Saphenus  30.  31. 

Sarcome  und  Hirntumoren  232.  — ,  mye- 
logene, und  Osteomalade  349. 

Scarlatina  siehe  Scharlach. 

Scarlatinahaemorrhagica  367.  —,  Un- 
terscheidung ders.  von  rurpura  Tariolosa 
382. 

Scarlatina  laevigata  366. 

Scarlatina  miliaris  367. 

Scarlatina  papulosa  367. 

Scarlatina  sine  angina  370. 

Scarlatina  sine  exanthemate  370. 

Scarlatina  variegata  366. 

Schädelgrube,  Tumoren  der  hinteren  ond 
i     mittleren  S.  227. 

1  Schädelknochen,  pathologische  Processe 
I  in  dens.  und  Cephalalgie  35. 
I  Scharbock  siehe  Scorbut. 
{Scharlach  364.  — ,  Aetiologie  den.  364. 
— ,  Anomalien  im  Verlauf  deas.  370.  — , 
Angina  bei  dems.  365.  — ,  Darmblntungen 
bei  dems.  369.  — ,  Desquamation  bei  dems. 
367.  ->,  Exanthem  bei  dems.  365.  — ^  Kr^ 
brechen  bei  dems.  365.  — ,  Fieber  bei  dems. 
365.  — ,  Haematemesis  bei  dems.  369.  — , 
Incnbationszeit  bei  dems.  364.  — ,  Lenko- 
cytose  bd  dems.  311.  — ,  Vetgrötserong 
der  Mihs  bei  dems.  367.  — ,  Septicopyämie 
bei  dems.  369.  — ,  Verhalten  der  Zunge  bei 
dems.  367.  — ,  Complication  dess.  mit  An- 
gina Ludovici  369;  mit  Endocarditis  369; 
mit  Herpes  367;  mit  Himabscesaen  369; 
mit  Keratitis  369;  mit  Heningiti^  369;  mit 
Nephritis  368;  mit  Otitis  media  369;  mit 
Panophthalmie  369;  mit  Pemphigus  367; 
mit  Pericarditis  369;  mit  Peritonitis  369; 
mit  Pleuritis  369;  mit  Poljrarthritis  368; 
mit  Rachendiphtherie  368;  mit  Sinosthrom- 
bose  369;  mit  Urticaria  367.  — ,  Nach- 
krankheiten bei  dems.  369.  — ,  allgemeines 
Siechthum  nach  dems.  369.  — ,  b£norrha- 
giscbe  Diathese  nach  dems.  369.  — ,  Stör- 
ungen des  Nervensystems  nach  dems.  369. 
—  und  Neuritis  73.  — ,  DifferentiaJdiagnose 
zwischen  dems.  und  Erysipelas  371;  und 
Erythem  371;  und  Influenza  475;  und 
Masern  363.  371;  und  Röthein  372;  und 
kryptogenetischer  Septicopyämie  458;  und 
Typhus  abdominalis  416. 

Scharlachnephritis  368. 

Schilddrüse,  Beziehung  der  Function  ders. 
zum  Myxödem  2S4;  zur  Tetanie  279.  — , 
Vergrösserung  ders.  bei  Hasedow'scher 
Krankheit  2S6. 

Schlaganfall  20S.  —,  Albuminarie  bei 
dems.  210.  — ,  Boccinatorerschlaffung  bei 
dems.  209.  — ,  Cheyne-Stokes'sches  Phä- 
nomen bei  dems.  209.  — ,  Coma  bei  dems 
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20S.  — ,  Hftutreflexe  bei  dems.  20y,  — , 
Mehturie  bei  dem«,  210.  — ,  Polyurie  bei 
dems,  210.  — ,  Sehneoreflexe  bei  dems.  209. 
—  uud  Ädiaemorrbysi»  209.  —  und  Hirn- 
blatungeQ  2uS.  —  und  Mft8€rn  360. 

Schleife,  Ectwickelütig  und  Verlauf  ders. 
172, 

SchleifenkreuziiDg  151. 

Schleimfieber  416. 

Schleimhaut,  Affection  ders.  bei  Erysipel 
äi^S.  — ,  EotzünduDg  der«,  bf^i  Masern  3hl, 
— ,  Exanthem  ders.  bei  Pocken  376. 

Schlingbeschwerden  bei  Ponsaffectionen 
157, 

Schlotter gc lenke  bei  Poliomyelitis  ante- 
rior acuta  121.  —  bei  Tabes  dorsalis  109. 

Schlundkrisen  bei  Tabes  dorsalis  t03. 

Schmerzstellen  als  Symptom  der  Neur- 
algie 19. 

Schreibekrampf  70. 

Schreiben,  Analyse  dess.  201*  — ,  Schema 
deas.  202. 

Schüttellähmung  siehe  Paralysis  agi- 
tans. 

Schwangerschaft,  Leukocytose  bei  ders. 
3tl. 

Schweissabsonderung  bei  acutem  Ge* 
lenkrheumatidmuft  462. 

Seh  weiss  Stadium  bei  Malaria  466. 

Schwerhörigkeit  bei  multipler  Sclerose 
146. 

ßchwindel  bei  Hirntumoren  224.  —  bd 
MeniDgitis  cerebrospinalis  243.  439.  —  bei 
Hecurreiis  397.  —  bei  Typhus  abdominalis 
402.  401. 

Scieritis  migrans  344. 

Sclerose,  atypische  14$. 

Sclerose  en  plaque»  und  Hirnblutangen 
217, 

Sclerose,  inselförmige  144. 
rScleraae,  mnltip  e,   siebe  Multiple 
^'   Sclerose. 

i»clerosis  cerebrospinalis  multiplex 
144. 

See  Hosen  bei  Poliomyelitis  anterior  acuta 
I2L 

Bcorbnt  315.  316.  ' 

Scrotalnearalgie  34. 

Secretionsanomalien  bei  Anftmie  302; 
bei  Hysterie  264;  hei  Tetanie  279. 

Seelenblindbeit  bei  Occipitalrindcnber- 1 
den  193.  I 

Sehbttgel  l^S. 

8ehhü:jelerkrankiing  t8§.  — >  Ataxie  bei ' 
ders.  186.  — .  Athetose  bd  der*.  \hS.  — ,  i 
Hemtanop^  bei  den.  1S9.  — ,  Hemicborea 
bei  ders.  IM. 

Sehnenreflexe  1.  —  bei  peripberen  Ad« 
asihesien  16.  —  bei  CompreeaioiiamTditis 
13S.  —  bei  amyotrophiacber  LaieraJscierose 
117.  —  bei  spinaler  progreiaiver  Mofkel- 
atrophie  126.  —  bd  Schlai^nfail  209. 

SehitOruncen  bd  OcdpttalHodeoherden 
192.  —  bei  TTerbOgelerkraoknog  176. 

Seitenstranggrundbfindel,  Erkraokitng 
ders.  91. 

SeiteDstrangsdegeneralloD  114 


Sensibil  itätsstörnngeo,  allgcmeloeCha^ 
rakterisiruug  ders.  8,  —  bti  Compresdona- 
myelitis  138.  —  bd  Facialis  lähm  ung  44.  — 
bei  Hysterie  262.  —  bei  Kapseleritrankan- 
gen  190.  —  bei  Landryscher  Paralyse  142. 

—  bd  L&hmungen  im  Gebiet  der  Lambal- 
und  Sacralnerven  62.  —  bei  diffuser  Mye- 
litis 133.  —  bei  Neuralgie  19.  20.  —  bei 
Neurasthenie  266.  —  bd  Nettritis  74.  — 
bei  Radialidfliimang  5S.  —  bei  multipler 
Sclerose  148.  —  bei  Syringomyelie  13  L  — 
bei  Tabes  dorsalis  IUI.  lu9. 

Sensorium,  Verhalten  dess,  bei  Hirntumo- 
ren 225. 

Sepsis  uud  Himblatungen  217.  —  und  Neu* 
ritis  73. 

Septicopyamieund  Encephalitis  suppura- 
tiva 236.  —  und  acuter  Gelenkrheumattsmos 
463.  —  und  Meningitis  cerebrospinalis  249. 

—  nnd  acute  Miliartubereulose  447.  —  und 
Pocken  381.  —  uod  Ruhr  450.  —  und 
Scharlach  369.  —  und  acute  Spinaimeniu- 
gitis  95. 

Septicopyimie,  kryptogenetische,  453. 
— ,  Aetiologie  ders.  453.  — ,  Endocarditls 
bei  dera.  454.  — ,  Erbrechen  beidera.  453. 
— ,  Exanthem  bd  ders.  455.  — ,  Fieber  bd 
ders.  454.  —,  GelenkeDtzdndnngen  bei  ders, 

454.  — .  HrrnemboHe  bc^i  der».  456.  — , 
Kno*  i  Jidungten  bd  ders.  454.  — , 
Kojr.  :;  bd  ders.  453.  — ,  EmboUe 
in  der  Leijer  bei  den,  456.  — ,  SchweUitiis 
der  Müa  bei  ders.  456.  —,  Lun^enabtoesae 
bd  der«.  456.  — ,  Muskelschmerzen  bd 
ders,  455.  — ,  Nephritis  bei  der«  456,  — , 
Störungen  im  Nervensystem  bei  ders.  455. 
— ,  ophthalmoskopischer  Befund  bei  ders. 

455.  — ,  Fanophthalmie  bei  ders.  456.  ^, 
Differeiitialdiagnose  zwischen  ders.  u.  acu- 
tem GeleDkrheumatismus  457;  und  Mataiia 
457.  468;  and  Meniogitis  cerebfOspifMUfs 
251.  444;  und  acuter  Mit i&rluberealoie4^t; 
und  Pneumonie  456 ;  und  Pocken  45§;  und 
Scharlach  456;  und  Typhus  abdominalis 
415.  458;  und  Urämie  456. 

Serratus,  Lahmung  dess.  54. 

Sexuelle  Störungen  bei  Diabetes  melli- 
tus 32*1.  —  bd  diffuser  Myelitis  135.  — 
bei  Neurasthenie  266.  ^  bd  multipler 
Sclerose  146.  —  hd  Tabes  dorsalis  102. 

Sif^chthum,  allgemeines,  nach  Schar- 
lach 369. 

Singnttus  69.  261.  —  bei  Ruhr  420. 

Sions  caTeroosns,  Thrombose  dess.  255. 

Sin  US  longitodiDalii  saper  ior,  Throm- 
bose dess.  254. 

Slnustbrombose,  Eatsiebaiig  ders.  252. 
— ,  HerdsTroptome  dera  253,  —  bd  Ma* 
sera  360.  —  bd  Sebftflacii  300. 

Sinus  trsnsTersao,Tbroaibo8odesi.2H. 

Skelett.  YerAntoniigea  diu.  bdOsleocsa- 
lacie  346. 

Somoolens  bd  Elinxtii»öm  225. 

Spasmen  6$. 

Spasmus  glattidis  bd  Heitcbbsateo  4)%. 

Spastische  Lähmung  bd CoMyriaalw^ 
myelttis  116. 
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.^pAstische  Paresen  bei  multipler  Scle- 

n>so  145. 
Spastische  Spinalparalyse  115. 
SpeichelsecrctionsstöruQg  bd  Facia- 

liaiAhmuDg  44. 
Sphiuctor  oris.  Ll^hmuog  dess.  43. 
Spiualapoplexie  149. 
^piuale  Ceniren  91. 
Spinale  DruckUhmun^  137. 
Spinale  lessentielle)  Kinderl&hmnng 

Spinale  progressive  Muskelatrophie 
1 19.  135.  — «  aujktomtscher  Befund  bei  deis. 
t35.  — «  Gang  der  Atrophie  der  Muscnla- 
tur  bei  der».  135.  — «  bnlbire  STuptome 
bei  der».  t3T.  -  «  Kntartungsreacüon  bei 
den.  136.  — .  übrilUxe  Zuckongen  beider». 
13^  -.  UaaUedexe  bei  dns.  136.  — , 
Kralletthand  bei  den.  135.  -.  S^acb- 
r^exe  bei  den.  13f>.  —  vasoaocorische 
StiVrungeu  bei  derv  t3T.  ~  und  Po&Mije- 
Uüs  antecMT  chi»&k«  134.  ^,  Diffne&cial- 
du^iio4>e  sYiscWn  den.  und  aEsrocrophi- 
scher  LateffaUciefv«$e  I3>;  und  Dnsiophia 
miuciuans  pr\\;i«ti^v«  t39:  csd  STvpS4>- 
maUK-^her  Ma>ie^tt»f*hie  137:  «nd  Nenn- 
üdM  137:  «ad  IVJMijekisss  aB;erior  12^. 

SpinaUatt|(Ueft  S7. 

SfKftalirraativ^tt  ll«,^ 

Si^isaLUhntta^.Brovn-Se^Bari'sc^ 
14^ 

SpittalU^»;ftat<  der  Krvach$e^«2. 
ac«te  a^Yotts^l^iisc^e    3ik 

S?ii*lfar*^j*e.  *-::l:<  ax:$:eix^zi^. 
*4ö6i#  *.ajCLfj'*cie  rara,y$e. 

sJir:.^e*  >vi  >lL^^ewa  T^T^tKiui  »^  —  .u» 
t;:«^  iec  K^*um&s  J«^  Äfc. 

;>V''^.*-''**  >xü;aii  >• 
>7:a.:Daii^i.  vx Jvvmoüt  ^lö. 

>  /  T  A ,'  j  ,w  1 ; :  ^ .   :  *  i  {  '.  *>w 

>y  ■  4  :  i  >-,    :  1  i  f    J^t    jcvk-^wsü  •■^r    ^ü-lli:* 

>  !•  - 1 ,  j    j  -  ^  »    .; .    S;'J«:ai^    iess    .  *o.     - 

>  .  A  )  i  ■  t  1  .      V. 

>  .  A  ;    I  '      i  k  i  h  i  ,•  1    X'v    -    yilUcrrt;    «J 
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ungen  171.  —  bei  Hirutnmoren  224.  227. 

23ü.  —  bei  Hjdrocephafau  25S. 
Steliwaff'sches  Symptom  2?»6. 
Siernocieidomastoideat,  Krampf  den. 

66.  — ,  TAhmnug  desa.  50. 
Stoffwechsel,  Diagnose  der  Krankbritep 

deas.  295.    — ,  TeriUÜKnisse  dets.  bei  der 

Fettsucht  33S. 
Strabismus  bei  Tabes  donalis  lOS. 
Strangfasem  S3. 
Streptococcus  erjsipelatis  3S4. 
Streptokokken  bei  Uiphtkerie  431. 
Struma  bei  Baaedow*scker  Krankheit  2Si 
StrychninTergiftnng.  Unterschddai| 

dera.  Ton  Starrkrampf  47b. 
Stnhlbeschaffenheit  bei  Choten 425. - 

bei  Rnhr  419.  430.   —   bd  Tjnphns  ahds> 

minaüs  406. 
SttblicgnaidrAsen,  Schwellung  den  bei 

Mumps  43Sw 
SubmaxillardrOsen,    Schwcihuig    den. 

bei  Mnmp«  42>. 
Snbscapnlaris,  lAhirnag  dess.  54. 
Snbsultus  tendianm  bei  TTphas  ahd»- 

miaaüs  4«^4. 
Scianiaa  bei  aca£em  Gelenkrhcamatiimm 

403. 
Su$^«stio£  bei  HtUerie  365. 
S:^;rascapnlaris\  T ihmsng  den.  54. 
Symptomatische  Apoplexien«   Catcr^ 

%c2)ebri3;p  te^  i>a«  mriiVa-iintfii  316. 
STsp:«3Lauscie  Mnskelatrophie, 

*l  £QencÄeüis3x  ^en.  van  s 

sj^er  MxUaüLsnsfftäe  :2!7. 


iouaimcfL  Lenfiia'iw  «ss.  14.  —  der 
Tc.ipvsscimL  BfefiBÄcp^sn^Tse  162.  —  bei 
irersftfiüssvncnaasiecn  li^L  —  4b  Disp 
'^«fc»  '.i^ggäi'iRt  :Jii.~ —  •mr  FacsaSaükm- 
iZiC  Si^.  —  ÄST  Hr^iwjttMÜkamisac  51.  ~ 
iftfr  läcacL»  II.  ^  ~«a 
l.k2!njieis-iiM  I  IT.  —  iar  2 
^cjs^utaji*  ic.  —  ÄK  Neucäcäa  74.  74.  — 
ier  ik^tusn.  SouBkmunnqgsDi  i*4.  —  äbtSj*- 
riii^ffl^jjtt  :*)..  —  ii2r  laMs  äicskäi  lel. 
,v  j  i .  :Ji  in\i  JLatfCTrtrt  irnr^nry  ISl  —  snd 
^H-ri--oiupia  li  . "—  lait  LamikT'ieäe  Par 
r».*  >«     «^    ~   lii&L  y«i£adpe  31.  —  isd 

.x.'-iaic:i  '  li.  —    Uli  Tidtä  j>irBk;>i  :*?. 

ijj;  ;if^.  T^ju   *  icasüjOL  j)<4. 
> ;  r  14  i  n  '  i .-  f  \'M^  —  .    SfmccinH  Äees. 
-     lULystt  Jiä.  iiflc&.  Li  1.  — .  hs.- 

.'4.?^  i.'^s:3iäaaui$!tm  Jia  Ass.   i:!.  — ^.  Coric^- 

"s.  .•.-:^'  u   jd  UÄ>^  .  i:     —    »-i.ssflitf  St  f- 
..  V  ■  -=-  ^'-^^^^^    ■•-    — •  ritanxu4JA=cxÄ»fcÄ 

.".■:>  —      "T-'^'^rraiinairiwiii*  nf." 
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pidorsalis  101.  — ,  Initialsymptome 
34;  Erklärung  ders.  35.  — ,  Symptome 
.  lüt.  — ,  Aetiologie  ders.  11  ü.  — , 
AÄfecUon  des  AcusticuB  bei  ders.  109*  — , 
An&stheaie  bei  ders.  IU9.  — ,  Ataxie  bei 
ders.  101,  103.  Iü7,  108.  — ,  Arthritis  de- 
fonn&DS  bei  ders.  109.  — ,  Arthropathie  bei 
ders.  109.  — ,  Augenbefund  bei  ders.  102. 
— ,  LUkmung  der  Augenmuskelnervea  bei 
ders.  108.  — ,  Paralyse  der  Beine  bei  ders. 
103.  — ,  StöruDgen  in  der  FuuctioQ  der  Btase 
bei  dere.  !02»  — ,  Brach-Romberg'sches 
Symptom  bei  ders.  103.  — ,  Coordinationa- 
störungeD  bei  ders.  103;  dereo  Geoeseänd 
Diagnose  106.  —,  Cystitis  bei  ders.  103. 
— ,  Darmkriseo  bei  ders.  103.  ~,  Decubitus 
bei  ders,  104,  — ,  EiDgeweidekrisen  bei  ders. 
103.  — ,  partielle  Emptindungsläbmungeo 
bei  ders.  109.  — ,  Facialislahmung  bei  ders, 
108.  — ,  gastrische  Krisen  bei  ders.  103.  — , 
Erkrankang  der  Gelenke  bei  ders.  109.  — , 
Störangen  des  Geruches  und  Geschmackes 
bei  ders,  109.  —  ,  Glossopharyngeuslähmung 
bei  ders.  108.  — ,  Gürtelgefohl  bei  ders.  102. 
— ,  Hackeog&Dg  bei  ders.  103.  — ,  Hemi- 
plegie bei  ders.  108.  *-,  Herzkriseo  bei 
ders.  103.  — ,  Degeneration  der  Hinter- 
Btränge  bei  ders.  lOK  104.  — »  Hypoglossus- 
lähmuDg  bei  ders,  103.  — ,  Laryngokrisen 
bei  ders.  103.  ^,  degenerative  Alterationen 
auf  motorischem  Gebiete  bei  ders.  10!;^.  — , 
Nephrokriseu  bei  ders.  103.  — »  Üpttcua- 
degeneration  hei  ders.  104.  — ,  Störungen 
des  Ortsainnes  bei  ders.  109,  ~,  Parästbe* 
sien  bei  ders.  102.  109.  — ,  Feroneuslähm- 
UDg  bei  ders.  108.  — ,  Ptosis  bei  ders,  108. 
— ,  PupUIenveründening  bei  ders.  101.  — , 
Radialislahmung  bei  ders,  108,  — ,  Details 
der  Degeneration  im  Klickenmarke  bei  der»* 
104r  — «  Schlottergelenke  bei  ders.  109»  — , 
Scbiundkrisen  bei  ders.  103.  — ,  Sensibi- 
Litatsstürungeo  bei  ders.  101.  108.  109.  ^, 
«eiuclle  Störungen  bei  ders,  102.  — ♦  Stra- 
bismus bei  ders.  108.  — »  Störungen  im  Ge* 
biete  des  Trigemirius  bei  ders.  109.  — , 
trophische  Störungen  bei  ders.  109.  — , 
L&bmung  des  Tago-accessorius  bei  ders, 
108.  — ,  Vagusdegeneration  bei  ders.  104. 
—  und  ErkätuDgeu  110,  —  und  Ucbias 
34.  —  und  Neuralgie  22.  Iü9,  —  und  Po- 
lyneuritis 78.  —  und  Syphilis  110,  —  und 
Traumen  110.  — ,  DiflerentiakUagnose  z  wi- 
schen ders.  und  AlkohoUstenneuritis  114; 
und  Arthropathien,  besonders  der  Wirbel - 
gelenke  1 1 1 ;  und  hereditärer  (Friedreich- 
ificher)  Ataxie  112;  und  Gerebellarerkrank- 
^nagen  (13;  und  Chorea  113;  und  spinaler 
sthenie  (Pseudotabes!  HO;  und  icul- 
^  'Neuritis  114;  und  multipler  Sclerose 
r'l  und  S^ringomyelie  132* 
ichycardiebei  Basedo Wischer  Krankheit 
'^85. 

Temperaturverhiltnisse    bei    Anämie 
302. 

Teraporalis»  Krampf  dess.  65. 

Temporalrindenherde  194, 

Tenesmus  bei  Ruhr  420. 

B,  Speckllö  DiagiiOäo.  II.  1.— 3.  Auü. 


Teres  major,  Lähmung  dess.  54. 

Tetanie  278.  — ,  Aetiologfe  ders.  279.  — , 
Krumpfe  der  Muskeln  bei  ders.  279.  — , 
Vorhalten  der  Nerven  bei  ders,  278.  — , 

Ssychische  Störungen  bei  ders.  279.  — , 
ieziehungen  ders.  zur  Schilddrüsentunction 
279.  — ,  Secrelionsanomalien  bei  ders.  279. 
— ,  trophische  Störungen  bei  ders.  279.  — , 
Folge  von  Infectiooakrankheiten  279;  von 
Intoxicationon  279;  vonKropfexslirpationen 
279;  von  Erkrankungen  des  Magens  und 
Dannkanals  279.  — ,  epidemisches  Auftreten 
ders.  2S0,  — ,  Differentialdiagnose  zwischen 
ders.  uod  Myxödem  285:  und  Starrkrampf 
280. 

Tetanoider  Zustand  280. 

Tetanus  siehe  Starrkrampf, 

TetanusbacilluB  47^. 

Tetanus  neonatorum  476. 

Tetanus  puerperaÜs  476. 

Tetauus  rheumaticus  476* 

Tetanus  traumaticus  470, 

Thalamus  180. 

ThermoanästhesiebeiSyringomyelle  131. 

Thomsen*8che  Krankheit  282. 

Thrombose  160.  206,  —  der  Hiroarterien 
218.  —  der  Hirnstous  252.  —  des  Sinus 
cavernosus  255;  Ophthalmia  neuroparaly* 
tica  bei  ders.  256,  —  des  Sinua  Jongitudi* 
nalis  superior  254.  —  des  Sinus  transver- 
sns  254.  —  und  Gicht  345. 

Thyreoiditis  bei  acutem  Gelenkrheumatis- 
mus 463. 

Tibialis,  Krimpfe  im  Gebiete  dess»  7K  — , 
Lähmung  dess.  64. 

Tic  convulsif  06. 

Tic  rotatoire  08. 

Tonische  Muskelcontractionen  65* 

TorticoUis  66. 

TorticoUis  rheumatica  290. 

Transferterscheinung  bei  Hysterie  363. 

Traumatische  Einflüsse  als  Ursache 
von  Encephalitis  suppurativa  236;  von 
Neuralgie  22;  von  Tabes  dorsalis  110* 

Traumatische  Neuroseo  267, 

Tremor  bei  Basedow'scber  Krankheit  287* 

—  bei  Paralysis  agitans  280.  — ,  Unter- 
scheidung dess.  von  Athetosis  277*  —  al- 
coholicus  und  Paralysis  agitans  281«  — ^ 
mercurialis  und  Paralysis  agitans  281. 

—  s  a  t  u  r  n  i  n  11  s  uud  Paralysis  agitans  281. 
Triceps  brachii,  Atrophie des&,  bei amyo- 

trophischer  Lateralsclerose  117, 
Trichinenkrankheit  siehe  Tr  ichin osis. 
Trichinosis  4^4,  ~ ,  Infectionsntodus  bei 
ders.  484.  — ♦  Krankheitsbild  ders.  485.  — , 
Bronchitis  bei  ders.  485,  — ,    Uautödeme 
bei  ders.  485.    — .   Muskelschmerzen   bei 
ders.  485,  — ,  Neuralgia  coeüaca  bei  ders. 
485.  — ,  Differentialdiagnose  zwischen  ders. 
und  Brechdurchfall  4S6j   und  acuter  mul- 
tipler Myositis  291. 
Trigeminus   11.  — ,   Kern  dess.  152*  — , 
Anästhesie  dess.  14,  17,  109.  —,  Krämpfe 
der  motorischen  Portion  dess.  65.  — « Lühin- 
ung   der  motorischen   Portion   dess.   39; 
speciell  bei  Bulbärparalyse  39*  — ,  Neur- 
33 
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algle  (IciB.  24.  109.  — ,  Störungen  im  Ge- 
biete dcfli.  bei  Tabes  dorsalis  109. 

TriimuB  65.  —  bei  8tarrlcrampf  476.  : 

Trüciiiearis,  Kern  dess.  174.  — ,  Lähmung, 
de».  37.  ' 

Trophische  Störungen  als  Herdsymptome 
der  Hirnblutungen  212.  —  bei  diffuser  Mye- 
litis 134.  ^  bei  Neuralgie  20.  —  bei  Neuritis 
75.  —  bei  multipler  Sclerose  146.  —  bei 
Tabes  dorsalis  1U9.  —  bei  Tetanie  279. 

Trousseau'scbes  Symptom  279.  260. 

T  u  b  e  r  c  u  1 0  8  e  und  Hirntumoren  23 1 .  —  und 

Malaria  47U.  —  und  Masern  361.  ~  und 

Neuritis  73.   —   und  öpinalmeniogitis  95. 

-.allgemeine  diffuse,  siebe  Miliar- 

tuberculose,  acute. 

Tumor  cerebri  siehe  Hirntumoren. 

Tumoren  der  Beckenknochen  als  Ursache 
der  Ischias  33.  —  an  der  Hirnbasis,  Unter- 
scheidung ders.  von  intrapontinen  und  intra- 
bulbüren  Krankheitsherden  159.  — ,  intra- 
meduUiire,  als  Ursache  von  Compressions- 
niyelitis  140.  —  des  Rückenmarks  und  seiner 
Haute  141.  —  der  hinteren  Sch&delgrube 
227.  --  der  mittleren  Schädelgrabe  227. 

Tussis  convulsiva  siehe  Keuchhusten. 

Typhöse  Ruhr  420. 

Typhoid  39U.  —  als  Ursache  von  acuter 
Spiualmeuingitis  95.  —,  biliöses,  siehe 
Biliöses  Typhoid. 

TyphuluB411. 

Typhus  390.  —  und  Landry'sche  Paralyse 
144.  —  und  Neuralgie  23.  —  und  Neuritis  73. . 

Typhus  abdominalis  399.  — ,  Aetiologiei 
dosä.  400.  — ,  Albuminurie  bei  dems.  407. 
,  diphtherische  Angina  bei  dems.  409.  — , 
Angina  lauiovici  bei  dems.  409.  — ,  Aphasie  : 
boi  dems.  410.  — .  Bronchitis  bei  dems.  404. 
406,  .  Darmbhituugeu  bei  dems.  407.  — , 
l>armport'oratioueu  boi  dems.  40S.  — .  De- 
lirien bei  doms.  404.  407.  — ,  Diarrhöen 
bei  doms.  4m.  406.  — ,  Fieber  bei  dems 
402;  Verlauf  dess.  403,  — ,  Furunculose 
boi  doms,  40S.  ~-,  eitrige  GelenkenUünd- 
uuitvu  boi  dems.  40S.  — ,  Glottisödem  bei 
doms.  410.  «  Haoraatemesis  bei  dems.  409. 
»  h.'^uiorrhatii^che  Diathese  bei  dems.  411. 
.  Uou)iplO):ie  boi  doms.  410.  -.  Degwie- 
nrunc  do*  Horsmuskol*  l>ei  dem*.  4U».  — . 
Uir«ibsct»><o  boi  doms.  40S.  — .  lleocCs»!- 
^orAusoh  boi  doms»  4iH?.  —,  Incabations- 
soll  boi  doms,  401  .  Kehlkopfjcesohwüre 
boi  dorn*.  410  — ,  Korfjohv.jor5on  K'i  doms. 
40:?.  401.  —  .  VorJu;dorur.<  der  l.eN?r  bei 
dow^s.  40T.  40s>.  4iO,  .  l.o,ikov>to*o  boi 
doix.N  .<n  .  l  u:uou*b**ro*>o  ,^.  vU'iiis, 
1»^>       .  i»*;;»ivA;'.  o.cr  l  uv^r.  .  ■::  dvius  4:v 


l  u;: 


.,<f<. 


jo   ;us' 


::-*    4.,- 
l  > r/ y V. ,1 V ,\ N <* .'. \ 0 : v ; ; o : ,". v. ^  "»v .  »;* :v s  -l  ^ . 

Ihm  ».»-..■  X    r^ .     *  *  ^    ;  *.      —  .   >.'..;..  :-.>r. 
410         .   \.'u;v.x>.-:    .c  ,'.;•:  V.'  '    .  •.  dtfc:.>. 
::*:  * .    ..  ■  *  .  • 


bluten  bei  dems.  404.  410.  — ,  Stönmies 
im  Nervensystem  bei  dems.  407.  — ,  Nrantii 
bei  dems.  411.  — ,  Orchitis  bei  dems.  410. 
— ,  Paraplegie  bei  dems.  410.  — ,  Parotitii 
suppurativa  bei  dems.  408.  — ,  Periottitii 
bei  dems.  411.  — ,  Pleuritis  bei  dema.4M. 
— ,  katarrhalische  Pneumonie  bei  deai. 
410.  — ,  Pyämie  bei  dems.  409.  — ,  Pak- 
beschaffenheit  bei  dems.  403.  — ,  Retro- 
pharyngealabscesse  bei  dems.  408.  — ,  Bo- 
seolae  bei  dems.  404.  405.  — ,  ^Schwindel 
bei  dems.  402.  404.  ^,  Beechaffeaheit  öei 
Stuhles  bei  dems.  406.  — ,  YenenthromboM 
bei  dems.  409.  — ,  Verhalten  der  Znofe 
bei  dems.  406.  -,  Recidive  bei  deiiit.412. 
— ,  Differentialdiagnose  swischen  deffls.iiod 
Anthrax  internus  416;  und  Indliienza  475; 
und  Masern  361.  416;  und  Meningitis  eae> 
brospinalis  251 . 4 1 7. 443 ;  and  acuter  Mil&tf- 
tubercolose  413.449;  und  centraler  Poeo- 
monie  417;  und  Pocken  416;  und  Recur- 
rens 416;  und  Scharlach  416;  ond  kirpto- 
genetischer  Septicopy&mie  415.  458;  ud 
Typhus  exanthematicua  392.  416. 

Typhus  afebrilis  411. 

Typhus  ambulatorius  411. 

Typhusbacillen  400. 

Typhus  exanthematicua  390.  ~,  Aetio- 
logie  dess.  39o.  — ,  Albominorie  bd  demi. 

391.  — ,  Bronchitis  bei  dems.  391.  — ,  Coaia 
bei  dems.  391.  — ,  Decnbitns  bei  dems.  392. 
— ,  Delirien  bei  dems.  390.  — ,  DcMoaBatMa 
bei  dems.  391.  — ,  Erbrechen  bddems.  390. 
— ,  Exanthem  bei  dems.  390.  — ,  Fieber  bd 
dems.  390;  Verlauf  dess.  391.  — ,  Farn- 
culose  bei  dems.  392.  — ,  Gangrin  der  Ex- 
tremitäten bei  dems.  392.  ~,  ^MBUitemesis 
bei  dems.  392.  — ,  Himenbolie  bei  «if«? 

392.  — ,  IncubatioDSxeit  bei  dens.  390.  — , 
Kopfschmerzen  bei  dems.  390.  —,  Laryn- 
gitis bei  dems.  392.  — ,  Menindtis  bei  dem. 
392.  ~,  VergrOssening  der  Milx  bei  dcna. 
390.  — ,  Parotitis  bei  dems.  392.  — ,  Pharyn- 
gitis bei  dems.  392.  — ,  Pnenmonie  bei  dfi 
392.  — ^  Differentialdiagnose  zwiscben  dena. 
und  Abdominaltyphus  392. 416;  nndMaaem 
361.  393;  ond  Pocken  3SI. 

Typhus  levissimus  411. 

Typhus  recurrens  stehe  Recurrens. 

Typhus  stupidus  404. 

Typhus  versatilis  404. 

Ulcarislähmnng  5:^.— .  Hindstellangbci 
der*.  59. 

Tri  die  utd  Epilepsie  2T4.  —  und  Himblut- 
uL«:ec  217-  —  üzd  Mecingitj  cerebro- 
<::rA.is  i?  '.  — .  UcterscbeiiaD^  ders  von 
scatcr  M:.iartut«mil-w<4e  44>:  von  krypto- 
4:oz:t>ohcr  S^pucop\ia:*  4i^. 

U  r  t :.::::  s  l«K  icntcnt  GTleckrtetzsatzi- 
=:..>  4-?.^ 

Vr'.'.vir.A  ':«  yisem  3»>i.  —  le.  S±ar- 
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VagisUis  bei  Mumps  429. 

VaguB,  Kern  dess.  152.  — .  L&hmungs- 
enchdnangen  im  Gebiete  dess.  50.  — , 
Omneration  dess.  bei  Tabes  dorsalis  104. 

Varfceliae  syphiliticae  384. 

Varicellen  382.  — ,  Albuminurie  bei  dens. 
388.  — ,  Exanthem  bei  dens.  382.  -— ,  Fieber 
bei  dens.  383.  — ^  Incubationszeit  bei  dens. 

382.  — ,  h&morrbagiscbe  Nephritis  bei  dens. 

383.  — ,  Unabhängigkeit  ders.  von  Variola 
382.  --,  Differentialdiagnose  zwischen  dens. 
und  aräfidellen  Ausschlägen  384;  und  Her- 
pes 384;  und  Miliariabläschen  384;  und 
Pemphigus  384;  und  syphilitischen  Exan- 
themen 384;  und  Variolois  383. 

Variola  siehe  Pocken. 

Variola  confluens  378.  — ,  Glossitis  Ta- 
riolosa  bei  ders.  378.  — ,  Gangrän  bei  ders. 
379.  — ,  Nephritis  bei  ders.  379.  — ,  Pleu- 
ritis bei  ders.  379.  — ,  Pneumonie  bei  ders. 
379.  — ,  Pyämie  nach  ders.  379. 

Variola  non-febrilis  377. 

Variola  pemphigosa  375. 

Variola  pustulosa  haemorrhagica 
379.  — ,  hämorrhagische  Diathese  bei  ders. 
379. 

Variola  sine  exanthemate  382. 

Variola  vera  378. 

Variola  Terrucosa  375. 

Variolois  378.  — ,  Unterscheidung  ders. 
Ton  Varicellen  383. 

Vaaomotorische  Begleiterschein- 
ungen bei  Anämie  300.  —  als  Herdsym- 
ptom der  Hirnblutungen  212.  —  bei  Hysterie 
264.  —  bei  Eapselerkrankungen  191.  — 
bei  spinaler  progressifer  Muskelatrophie 
127.  —  bei  diffuser  Myelitis  134.  -  bei 
Neuralgie  20.  —  bei  Pedunculuserkrank- 
Qngen  178.  —  bei  Syringomyelie  131. 

Veitstanz  siehe  Chorea. 

Venengeräusche  bei  Anämie  301. 

Venenthrombose  bei  Cholera  423.  —  bei 
Typhus  abdominalis  409. 

Ventriculus  quartus  151. 

Verkrümmungen  als Ursachevonl8chias33. 

Vertigo  epileptica  272. 

VierhQgel,  physiologische  Bedeutung  ders. 
175.  — ,  Erkrankung  ders.  178. 

Viscerale  Gicht  344. 

Viscerale  Krisen  bei  Neuritis  75.  —  bei 
Tabes  dorsalis  103. 

Vola  manus,  Anästhesie  ders.  bei  Media- 
nuslähmung 60. 


Vorderhirn,  anatomische  Klarstellung 
dess.  179.  — ,  physiologische  Bedeutung 
dess.  184.  — ,  Krankheiten  dess.  179. 

Vorder  hörn  er,  Erkrankung  ders.  92. 

Vorderhornganglienzellen  82. 

Vorderstranggrundbttndel,  Erkrank- 
ung ders.  93. 

Vox  cholerica  422.  424. 

Wadenkrampf  71.—  bei  Cholera  423. — 
bei  Ruhr  420. 

Wanderpneumonien  387. 

Wasserpocken  siehe  Varicellen. 

Wechselfieber  siehe  Malaria. 

Weinkrampf  69. 

Weisse  Substanz  8t.  89. 

Windpocken  siehe  Varicellen. 

Wirbelaffection,  tuberculöse,  mit 
secundärer  Rttckenmarkscompression  111. 

Wirbelcarcinom  als  Ursache  Yon  Com« 
pressionsmyelitis  139. 

Wirbelcaries  als  Ursache  von  Compres- 
sionsmyelitis  139;  von  acuter  Spinalmenin- 
gitis 139. 

Wirbelgelenke,  Affection  ders.  bei  acutem 
Gelenkrheumatismus  459.  - ,  Unterscheid- 
ung der  Arthropathie  ders  von  Tabes  dor- 
salis 11t. 

Wunderysipel  384. 

Wundmilzbrand  481. 

Wurzelfasern  83. 

Wut  hau  fälle  bei  Lyssa  humana  479. 

Wuthkrankbeit  siehe  Lyssa  humana. 

Zäpfchen,  Lähmung  dess.  43. 

Zahncaries  als  Ursache  von  Neuralgie  22. 

Zuckerausscheidung  bei  Diabetes  melli- 
tus 326. 

Zuckerharnruhr  siehe  Diabetes  mel- 
litus. 

Zunge,  Verhalten  ders.  bei  Scharlach  367; 
bei  Typhus  abdominalis  406. 

Zungen  bändchen,  Geschwüre  an  dems. 
bei  Keuchhusten  437. 

Zungenkrampf  67. 

Zwangs bewegungen  65.  —  bei  Cerebellar- 
erkrankungen  17u. 

Zwerchfell,  Krampf  dess.  69.  261.  — , 
Lähmung  dess.  53. 

Zygomaticus  major,  Krampf  dess.  66. 
— ,  Lähmung  dess.  43. 
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Atlas  der  pathologischen  Gewebelehre 


Prof.  Dr.  Carl  Karg  ^^^  l>r.  GMr|  Sämmi  in  l>ipzi^ 

bi^rte:  zani  ersti^D  Male  in  mtkrophacognphLKSier  DArSbellim^  auf  27  Tafeln, 
mir  erkürendem  Text,  einen  Ueberbfiek  tlber  die  widitigiteii  patho- 
logifchen  Yeriademagen  der  Gewebe,  esspr^ciiend  den  neuesten  An- 
iehaaiuij^en  der  Wüsenaehaft.  Du  Bestreben  der  Herren  Autoren  war  es 
in  erster  Linie,  dem  Lehrer  nnd  dem  Lentredea  der  padiologischeu 
Anatomie  absolot  natnrwthre  nnd  nnuteri^nze  Abbüdongen  mikrosko- 
pischer Präparate  in  die  Binde  zu  j^ebexu  die  jenem  ein  unentbebrliches 
Haifimittel  beim  Unterricht  werden  nnd  diesem  das  Sehen  nnd  Arbeiten 
mit  dem  Mikroskop  erleichtem  nnd  Lost  und  Liebe  za  mikroskopischen 
Studien  erwecken  sollten.  Die  Anordnung  und  der  Umfang  des  Dar- 
gestellten entspricht  daher  ungefiLhr  einem  Semester-Oursus  der  patho- 
logUchen  frewebelehre.  Neben  diesem  Haupaweek  ist  aber  auch  auf  die 
BedfirfnUse  des  praktiichen  Antes  und  des  Gkiriifgen  in  der  weitgehend- 
sten WeUe  Rftcksicht  genommen  worden,  denen  die  Tafeln  sehr  bald 
ein  wichtiges  Hilfsmittel  zar  Orientirung  auf  dem  Gebiete  der  patholo- 
gischen Anatomie  werden  dürften. 

Die  Wiedergabe  der  Original-Photogramme  der  Herren  Autoren  ist 
durch  Kupferätzung  in  der  bekannten  Kunstanstait  der  Herren  Keisen- 
hechy  Biflkrth  ft  Co.  in  Berlin  erfolgt.  Durch  dieses  Verfahren  ist  es 
gelungen,  allen  Einzelheiten  der  oft  sehr  subtilen  Original-Negative  ge- 
recht zu  werden. 

Das  Material  liegt  vollständig  vor.  Der  Atlas  wird  im  Laufe  dieses 
Sommers  in  6  rasch  aufeinander  folgenden  LiefemilSCIl  im  Gesammt- 
preise  von  50  Mark  znr  Ausgabe  gelangen. 

I.    Probej- Lieferung  enthält  Titel,  Vorwort,  Tafel  I 
und  XV  und  Text  zu  denselben.    Die  erste  Tafel 
behandelt  Zelle  und  Kern,  die  XV.  Tuberculose     Preis  4  Mark. 
IL  Lieferung. Tafel  II- VI  Degenerationea.Concremente, 

Atrophie,  Hypertrophie  und  Cirealations5:f>rungen        ,,      *.<      ,, 
IIL  Lieferang.     Tafel  VII  -XI  enthält  acute  und  chro- 

ni-sche  Entzündnnoren  und  Wnndheilung    ...        ,,      9      „ 
IV.  Lieferunif.   Tafel  XII -XIV,  XVI— XVH  Bacterien, 

speeilische    Entzündan^ren ,   Infectionsgeschwälste        „      V)     „ 
V.  Lieferung.  Tafel  XVIII— XXII  enthält  Svphilis  und 

ersten  Theil  der  Oeschwfliste „      9      „ 

VI.  Lieferun?.    Tafel  XXFII— XXVII  2.  Theil  der  Ge- 

•ichwfll.-jte,  Sajjplernentiafel  u.  technLSche  Einleitung        ,,     10      „ 
EiriZ'rlüe  Tafeln  «»I-rr  Li^-tVrungen  werden  nicht  abgegeben. 
Jjie  V»:rla'^shandlar.g  lailet  zur  Sabscriptfon  auf  den  vollständigen 
V.'.^L-.    5')  Mirk.   rnirteU:  li'-rili'-zen-ien  Bes:ollze::eis  hiermit  ein. 

J*:ie  ßä'hh.indlun-  ilv>  In-  und  Ausl:in.lr>,  sowie  die  Vcrlagshand- 
!-:riZ  'rf:/^:n  Nrtchnahm':  .';-•?  Hetrac:?   ül"'emehr-ien  die  Lieferung  des  Werkes 
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